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Ce livre est un ouvragc collectif. Chacun des auteurs a pris en charge l'ecriture initiate d'un certain 
nombre de chapitres, puis les a donnes a lire, discuter, corriger et modifier (profondement si besoin) 
aux autres auteurs, afin de s'assurer de la clarte et de l'exactitude de ce qui etait ecrit. Ceci explique 
evidcmmcnt les differences de style pouvant exister entre les chapitres. 


Dr Jean-Francois Vibert 

Professeur emerite des universites et praticien hospitalier, 
il enseigne la neurophysiologie a la faculte de medecine 
Pierre-et-Marie-Curie (site Saint-Antoine). II assure egale- 
ment la direction du departement des TICE (TICE-Med) a 
l’UPMC-Paris 6. A l'hopital Saint-Antoine (AP-HP), il exer- 
fait dans le service de Physiologie en exploration fonc- 
tionnelle respiratoire. 

Son activite de recherche s'effectue au sein de l'unite de 
recherche Inserm U707 (epidemiologie, sciences de l'infor- 
mation et modelisation). Il s'est longtemps consacre a la 
comprehension de la neurogenese du rythme respiratoire 
et au comportement des reseaux de neurones en presence 
du bruit. Il a travaille au Brain Research Institute a l'UCLA 
(Californie) avec le Pr J.-P. Segundo sur le codage neuronal. 
Il est l'auteur de l'outil de neurobiologie numerique XNBC 
et se consacre actuellement a la modelisation de la diffusion 
des informations dans les systemes dynamiques complexes. 

Dr Alain Sebille 

Maitre de conferences des universites et praticien hospita¬ 
lier, il enseigne la neurophysiologie a la faculte de mede¬ 
cine Pierre-et-Marie-Curie (site Saint-Antoine) et s'occupe 
plus particulierement des enregistrements du systeme 
nerveux peripherique dans le service de Physiologie en 
exploration fonctionnelle neurologique de l'hopital Saint- 
Antoine (AP-ffP). 

Son activite de recherche a ete consacree a la regene¬ 
ration du systeme neuromusculaire. Elle est actuellement 
centree sur les applications cliniques de transfert des cel¬ 
lules precurseurs musculaires pour corriger les pathologies 
acquises des petits muscles stries. 

Dr Marie-Claude Lavallard-Rousseau 

Maitre de conferences des universites et praticien hos¬ 
pitalier, elle enseigne la neurophysiologie a la faculte de 


medecine Pierre-et-Marie-Curie (site Saint-Antoine). Elle 
est responsable de l'activite EEC et des potentiels evoques 
dans le service de Physiologie en exploration fonction¬ 
nelle neurologique, a l'hopital Saint-Antoine (AP-ffP). 

Son activite de recherche a toujours ete couplee a son 
activite clinique et concerne principalement les comas, 
l'epilepsie et la sclerose en plaques. 


Dr Francois Boureau 1 ' 

Maitre de conferences des universites et praticien hos¬ 
pitalier, il enseignait la neurophysiologie a la faculte de 
medecine Pierre-et-Marie-Curie (site Saint-Antoine). Sa 
specificite etait le domaine de la douleur (responsable 
d'une Capacite devaluation et de traitement de la douleur 
et de plusieurs DU). A l’hopital Saint-Antoine (AP-ffP), il 
coordonnait le Centre devaluation et de traitement de 
la douleur qui est une unite du service de Physiologie en 
exploration fonctionnelle. 

Au plan de la recherche, il travaillait dans les domaines 
de Revaluation de la douleur et de la methodologie des 
essais cliniques des traitements antalgiques. 

Il est decede accidentellement le 22 juin 2005. 


Dr Leonor Mazieres 

Maitre de conferences des universites et praticien hospi¬ 
talier a la faculte de medecine Pierre-et-Marie-Curie (site 
Pitie-Salpetriere), elle exerce une activite clinique et d'ex- 
ploration fonctionnelle vesicale (urodynamique) dans le 
service de Medecine Physique et Readaptation, et ensei¬ 
gne la neurophysiologie a la faculte (site Saint-Antoine). 

Chercheur en neurophysiologie de la motricite, elle 
etudie la physiologie de reflexes somatiques et visceraux 
et plus particulierement les circuits centraux impliques 
dans le controle neurogene de la miction. 


On trouvera a Vadresse web du site Saint-Antoine de la faculte de medecine Piene-et-Marie-Curie toutes les coordonnees donnees 
dans ce livre, directement cliquables : http://www.ticemed.upmc.fr/livre_neurophysio 
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II y a 5 ans deja que Jean-Fran^ois Vibert et ses collegues 
ont publie le manuel « Neurophysiologie : de la physiolo- 
gie a l'exploration fonctionnelle». Cet ouvrage collectif a 
ete accueilli non seulement avec grand plaisir mais egale- 
ment avec un certain soulagement pedagogique par tous 
les enseignants de neurophysiologie. En effet, lorsque nous 
(enseignants) avions des references de livres a conseiller a 
nos etudiants, seuls existaient les incontournables «text¬ 
books anglophones». La parution en franca is d'un livre 
clair, bien illustre et couvrant la majorite du champ des 
neurosciences a tellement bien comble cette lacune que 
beaucoup d'enseignants et d'etudiants le consultent cou- 
ramment et que la deuxieme edition en est deja prete. 
C'est done avec un grand plaisir que j'ai accepte d'en 
ecrire la preface, a la demande de Jean-Francois Vibert. 

Cette deuxieme edition arrive a un moment de l'his- 
toire ou les facultes de Medecine se regroupent et oil le 
CHU Saint Antoine fusionne avec le CHU Pitie-Salpetriere 
pour former la Faculte de Medecine Pierre et Marie Curie. 
Dans ce contexte, cet ouvrage est devenu encore plus 
collectif car Leonor Mazieres (du site Pitie-Salpetriere) a 
redige le chapitre souvent redoute : «Le systeme nerveux 
vegetatif ». 

Cette nouvelle edition est une reelle mise a jour des 
dernieres donnees scientifiques et permettra ainsi aux 
etudiants de «surfer* en haut de la vague des nouvelles 
connaissances neuroscientifiques. 

Elle apporte egalement des outils de travail theorique 
et pratique sous la forme d'une part d'adresses actualisees 
de sites web qui permettront aux etudiants d'approfondir 


leurs connaissances et d'autre part d'un nouveau chapitre 
intitule «Manipulations*. 

Dans ce chapitre, les etudiants auront la possibilite de 
realiser eux-memes des experiences virtuelles a partir de 
simulateurs informatiques telechargeables a partir d'un 
site web, et de verifier par l'experience, les donnees theo- 
riques concernant la neurophysiologie fondamentale. 

II faut saluer ici cette initiative originale, qui, a ma 
connaissance, est pour l'instant la premiere proposee dans 
un manuel de ce genre. 

Je profite de cette preface pour avoir une pensee et 
rendre hommage a mon premier eleve et ami Francois 
Boureau, responsable des chapitres 5 «La somesthesie* 
et 6 «La douleur, la nociception et l'analgesie*, dont j'ai 
eu le privilege de diriger le DEA dans les annees 75-76 et 
qui fut un de mes plus brillants eleves. C'est avec lui que 
nous avons cree, sans moyens, sans aide et sans bruit, la 
premiere consultation «anti-douleur» a l'Hopital Saint- 
Antoine, structure pionniere a l'epoque, et maintenant 
courante dans la plupart de nos hopitaux. C'est dire que 
le chapitre sur la douleur a ete ecrit par un vrai specialiste 
aussi bien sur le plan scientifique fondamental que sur 
celui de la clinique. II etait done parfaitement dans le sens 
du lien neurophysiologie, exploration fonctionnelle, cli¬ 
nique, qui fait l'originalite de ce livre. 

Jean-Claude WILLER, PU-PH, consultant, 
Universite Pierre-et-Marie-Curie (site Pitie-Salpetriere), 
Ancien chefdu service de Neurophysiologie clinique 
du groupe hospitalier Pitie-Salpetriere. 




This page intentionally left blank 



© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 
Neurophysiologie 



Preface a la 1 

l re edition 


Ce livre de neurophysiologie est destine aux etudiants 
en medecine, en sciences paramedicales et, plus genera- 
lement, aux professionnels de sante. La neurophysiologie 
tente d'expliquer le fonctionnement du systeme nerveux. 
Elle passe aupres des etudiants pour etre complexe a com- 
prendre. Pourtant, elle est indispensable au medecin pour 
aborder la physiopathologie des maladies du systeme ner¬ 
veux, qu'elles soient centrales ou peripheriques. 

Une des raisons de cette apprehension est sans doute 
le contenu impressionnant de la plupart des ouvrages de 
neurosciences, tres complets, generalement en anglais ou 
traduits de l'anglais, destines aux etudiants scientifiques 
se preparant aux carrieres de chercheurs. II en existe tres 
peu pour les futurs medecins et professionnels de sante. 
II faut pourtant qu'ils connaissent le fonctionnement du 
systeme nerveux pour accompagner leur demarche dia- 
gnostique et proposer les traitements les plus adequats a 
leurs patients neurologiques. L'objectif de cet ouvrage est 
de completer ceux de neuroanatomie (ou de neuroanato- 
mie clinique), actuellement disponibles par un texte abor- 
dable traitant de la neurophysiologie et de ses applications 
en explorations fonctionnelles. Celles-ci contribuent aussi 
bien a l'etablissement du diagnostic neurologique qu'au 
suivi de revolution de la maladie. 

Ce livre a ete ecrit par quatre enseignants-chercheurs, 
qui exercent une activite medicale au sein du service 
d'explorations fonctionnelles de l'hopital Saint-Antoine 
(AP-HP Paris) et une activite d'enseignement a la faculte 
de medecine Pierre-et-Marie-Curie, site Saint-Antoine 
(universite Pierre-et-Marie-Curie, Paris VI) ou ils ensei- 


gnent, depuis plus de vingt-cinq ans, la neurophysiolo¬ 
gie aux etudiants en medecine. Cette faculte parisienne 
est une des rares a avoir toujours dispense un enseigne- 
ment complet de neurophysiologie, grace a la volonte 
du Pr Andre Hugelin, un des pionniers de l'ecole pari¬ 
sienne de neurophysiologie, dont les auteurs sont tous 
les eleves. 

Ce livre fait le point sur les connaissances actuelles en 
neurophysiologie, en tentant de rester simple, clair mais 
exact, et en s'en tenant aux faits etablis. Le but est d'ex- 
poser de facon comprehensible comment fonctionne le 
systeme nerveux, et de montrer les consequences clini- 
ques de ses dysfonctionnements. L'iconographie en cou- 
leur supporte et complete le texte par des schemas clairs 
qui sont en majorite dus au talent de Delphine Bailly que 
nous remercions. Nous tenons egalement a remercier 
Dragos Bobu, Franfoise Methiviez et leurs collaborateurs, 
dont nous avons apprecie le professionnalisme pour la 
realisation et la publication de cet ouvrage. 

Nous avons inclus des encadres se rapportant a certai- 
nes pathologies neurologiques en relation avec le chapi- 
tre traite, ainsi que des adresses de sites Web permettant 
a l'etudiant d'approfondir ses connaissances s'il le sou- 
haite. Etant donne la labilite du Web, il est possible que 
certains sites n'existent plus, ou qu'ils ne soient pas mis a 
jour ulterieurement. 

Paris, mars 2005 
Jean-Frangois Vibert, Alain Sebille 
Marie-Claude Lavallard-Rousseau, Frangois Boureau 




This page intentionally left blank 



© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 
Neurophysiologie 



Les auteurs . VII 

Preface . IX 

Preface a la l re edition . XI 

Prologue, [.’organisation generate 

du systeme nerveux 1 


Partie 1 

Neurones 


Chapitre 1 . Les neurones 7 


Dendrites. 8 

Morphologie et membrane. 8 

Contenu cytoplasmique. 8 

Corps cellulaire du neurone. 9 

Axone. 9 

Contenu cytoplasmique. 9 

Flux axoplasmiques. 9 

Regeneration axonale. 10 

Myelinisation. 11 

Chapitre 2 . Le fonctionnement du neurone 12 


Potentiel de repos. 12 

Contribution du potentiel de diffusion 

du potassium. 14 

Contribution du potentiel de diffusion 

d'autres ions. 14 

Contribution de la pompe Na + /K + ATPase. 14 

Variations du potentiel de repos. 14 

Controle de la permeabilite 

des canaux ioniques. 15 

Potentiels post-synaptiques. 15 

Potentiel d'action. 16 

Decours temporel du potentiel d'action. 17 

Genese du potentiel d'action. 17 

Les neurones autorythmiques. 20 

Propagation du potentiel d'action. 20 

Propagation du potentiel d'action 

dans les axones non myelinises. 20 

Propagation du potentiel d'action 

dans les axones myelinises. 21 


Propagation du potentiel d'action dans 

les axones en fonction de leur diametre. 22 

Autres caracteristiques en rapport avec 

le diametre des axones. 22 

Enregistrement de l'activite electrique 

des neurones. 22 

Enregistrement de l'activite cellulaire. 22 

Enregistrement de l'activite des fibres 

nerveuses « en passant». 23 

Exploration fonctionnelle des vitesses 

de conduction nerveuse chez l'homme. 23 

Role des astrocytes. 24 

Chapitre 3. Les synapses du systeme 

nerveux central 25 


Le complexe synaptique comprend 

trois parties. 25 

Element presynaptique. 25 

Fente synaptique. 25 

Element post-synaptique. 26 

Les neurotransmetteurs : synthese 

et liberation. 26 

Acetylcholine. 26 

Amines. 27 

Acides amines. 27 

Peptides. 28 

Les recepteurs canaux : 

la neurotransmission. 28 

Recepteur nicotinique. 28 

Recepteur GABA. 28 

Autres recepteurs. 29 

Les recepteurs couples aux proteines G : 

la neuromodulation. 30 

Integration post-synaptique. 31 

Inhibition presynaptique. 33 

Synapses electrotoniques. 33 

Chapitre 4. Les circuits et reseaux 

de neurones, codage neuronal, bruit 34 


Principe general 

de convergence-divergence. 34 

Circuits de neurones elementaires. 35 

Circuit d'inhibition recurrente. 35 

Circuit d'inhibition laterale. 35 






























































XIV 


Neurophysiologie 


Circuit d'inhibition antagoniste. 35 

Circuit de blocage ou portillon. 35 

Circuit reverberant ou 

de retroaction positive. 36 

Circuit amplificateur. 36 

Grands reseaux de neurones. 36 

Reseaux ordonnes. 36 

Reseaux « aleatoires ». 36 

Reseaux dynamiques. 36 

Reseaux partages. 37 

Codage neuronal. 37 

Modalites de codage. 38 

Codage en frequence. 38 

Frequence moyenne. 38 

Frequence de decharge en fonction du temps 38 

Codage temporel. 39 

Codage de population. 39 

Role du bruit. 39 

Le bruit linearise la reponse des neurones .... 39 

Le bruit permet de generer des rythmes. 39 


Partie 2 

Traitements sensoriels 


Chapitre 5. La somesthesie 43 


Generalites. 43 

Definitions. 43 

Perception. 43 

Psychophysique. 44 

Recepteurs. 44 

Transduction. 44 

Codage de l'intensite. 44 

Codage de la qualite. 44 

Mecanorecepteurs. 44 

Thermorecepteurs. 45 

Recepteurs articulaires et musculaires. 45 

Nerf peripherique. 45 

Champ tronculaire et dermatome. 45 

Categories de fibres peripheriques. 46 

Etage medullaire. 46 

Voies ascendantes. 47 

Systeme lemniscal des 

cordons posterieurs. 47 

Systeme extralemniscal des 

cordons anterolateraux. 47 

Systeme thalamocortical. 49 

Explorations fonctionnelles. 52 

Examen clinique de la sensibilite. 52 

Vitesse de conduction sensitive. 52 

Potentiel evoque somesthesique. 52 

Chapitre 6. La douleur, la nociception 
et I’analgesie 53 


Definitions. 53 

Systemes de transmission. 53 

Recepteurs. 53 

Fibres afferentes. 53 


Stimulation tronculaire de nerf. 53 

Enregistrement electrophysiologique 

de fibres uniques. 54 

Mediation chimique peripherique. 54 

Reflexe d'axone et inflammation 

neurogene. 55 

Relais a l'etage spinal. 55 

Terminaison des afferences primaires. 55 

Neurones de relais. 56 

Voies ascendantes. 56 

Faisceau spino-thalamique. 56 

Faisceau spino-reticulaire. 57 

Faisceau spino-mesencephalique. 57 

Faisceau spino-cervico-thalamique. 57 

Fibres post-synaptiques des cordons 

posterieurs. 57 

Voie spino-ponto-amygdalienne. 57 

Structures supraspinales. 58 

Thalamus. 58 

Autres structures sous-corticales. 58 

Cortex. 58 

Systemes de controle. 58 

Controles segmentaires. 58 

Action inhibitrice des grosses fibres. 58 

Systeme opioide medullaire. 58 

Controles d'origine supraspinale. 59 

Analgesie opioide. 60 

Explorations fonctionnelles 

et implications cliniques. 61 

Evaluation de l'intensite de la douleur. 61 

Examen de la sensibilite 

douloureuse cutanee. 61 

Classification des mecanismes 

de douleur. 61 

Douleurs (liees a un exces de stimulations) 

nociceptives. 61 

Douleurs d'origine neuropathique. 61 

Chapitre 7. Le systeme auditif 63 


Stimulus sonore. 63 

Organe de l'audition. 63 

Oreille externe et oreille moyenne. 64 

Oreille interne. 64 

Cochlee. 64 

Membrane basilaire. 66 

Organe de Corti. 66 

Cellule auditive. 66 

Transduction des sons. 67 

Voies auditives. 71 

Noyau cochleaire. 71 

Voies ascendantes. 71 

Cortex auditif. 71 

Fonctions non auditives 

du systeme auditif. 73 

Fonctions d'eveil. 73 

Localisation des sons. 73 

Explorations fonctionnelles. 73 

Potentiel evoque auditif. 74 

Oto-emissions acoustiques provoquees. 74 

Impedancemetrie. 74 

Acoumetrie. 74 

Audiogramme. 75 


2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 







































































































2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 


Table des matieres 


XV 


Chapitre 8. Le systeme visuel 77 Chapitre io. Le systeme olfactif 108 


Stimulus lumineux. 77 

CF. il. 78 

Retine. 79 

Photorecepteurs. 79 

Transduction. 81 

Reponse electrique a la lumiere. 82 

La voie directe : des photorecepteurs 

aux cellules ganglionnaires. 82 

La voie indirecte : les cellules 

horizontales et amacrines. 84 

Voies ON et OFF. 85 

Adaptation. 86 

Voies visuelles. 86 

Cortex visuel. 91 

Organisation fonctionnelle. 91 

Les cellules visuelles du cortex. 91 

Les deux voies visuelles corticales. 92 

Vision des couleurs. 93 

Traitement des informations 

visuelles. 94 

Canaux de traitement paralleles. 94 

Vitesse de reponse. 95 

Le regard. 96 

Poursuite. 96 

Saccade. 97 

Fonctions non visuelles 

du systeme visuel. 98 

Equilibration. 98 

Synchronisation de l'horloge 

circadienne. 99 

Explorations fonctionnelles 

de la vision. 99 

Champ visuel. 100 

Electro-oculographie. 100 

Electroretinographie. 101 

Potentiels evoques visuels. 101 


Chapitre 9. Le systeme gustatif 103 


Role du gout. 103 

Stimulus. 103 

Gouts de base. 103 

Organe du gout. 103 

Papilles et bourgeons du gout. 104 

Autres cellules des papilles de gout. 105 

Transduction. 105 

Gout sale. 105 

Gout acide. 105 

Gout sucre. 105 

Gout amer. 105 

Gout umami. 105 

Recepteurs. 105 

Codage de l'information. 106 

Voies et centres gustatifs. 107 

Modification du gout. 107 

Le gout est peu dissociable 

de l'odorat. 107 


Role de l'olfaction. 108 

Recepteur olfactif. 108 

Proteines de liaison des substances 

odorantes. Ill 

Transduction de l'information. Ill 

Codage de l'information. Ill 

Bulbe olfactif. Ill 

Neurones du bulbe olfactif. Ill 

Neurotransmetteurs du bulbe olfactif. 113 

Voies olfactives centrales. 113 

Variations physiologiques 

de l'olfaction. 113 

Olfaction chez les nouveau-nes. 113 

Mamans et bebes. 114 

Odeur et hormones. 114 

Odeur et vieillissement. 114 

Fonctions non olfactives de l'olfaction. 114 

Exploration de la fonction olfactive. 114 

Seuil de detection d'une odeur. 114 

Tests olfactifs de niveau central. 114 

Test de discrimination qualitative. 115 

Test de memoire de reconnaissance. 115 

Test d'identification. 115 


Partie 3 

Systemes moteurs 


Chapitre 11. La motricite 119 

La complementarite systeme 

moteur/systeme sensoriel. 119 

Le motoneurone spinal, voie finale 

commune de la motricite. 119 

Les quatre niveaux de controle 

de la motricite. 120 

La moelle epiniere, le tronc cerebral 
et les aires corticales motrices sont 

organisees hierarchiquement. 120 

Le cervelet et les noyaux gris centraux 
harmonisent le mouvement volontaire. 122 

Chapitre 1 2 . Les reflexes spinaux 123 

Description des circuits reflexes 

spinaux. 123 

Reflexe general de flexion. 124 

Reflexe myotatique. 124 

Recepteurs musculaires a retirement 
et fibres afferentes de la boucle 

myotatique. 125 

Systeme fusimoteur et motoneurones. 125 

Coordination des afferences spinales 
segmentaires au niveau 

du motoneurone a. 127 

Innervation reciproque. 127 

Afferences lb et afferences cutanees. 128 


























































































XVI 


Neurophysiologie 


Spino-cervelet. 147 

Cerebro-cervelet. 148 

Les cinq noyaux gris centraux. 149 

Interconnexions noyaux gris 

centraux-thalamus-cortex. 150 

Les circuits internes des noyaux 

gris centraux impliquent differents 

transmetteurs chimiques. 151 


Chapitre 13. Le controle supraspinal 

des reflexes spinaux par le tronc 

cerebral et le vestibule 130 

Mise en evidence du controle 

segmentaire par le tronc cerebral. 130 

Rigidite de decerebration. 130 

Methodes d'etude des variations 

du reflexe monosynaptique. 130 

Les deux systemes reticulaires 

descendants. 131 

Systemes reticulaires bulbaire 

et mesencephalique. 131 

Controles encephaliques des systemes 

reticulaires. 131 

Mise en evidence du controle 

vestibulaire. 132 

Vestibule et cellules ciliees. 132 

Efferences du systeme vestibulaire. 134 

Efferences des canaux semi-circulaires. 134 

Efferences utriculaires et sacculaires. 135 

Noyaux vestibulaires. 135 

Regulation des mouvements oculaires. 135 

Regulation du tonus musculaire 

et de la posture. 136 

Regulation de l'activite 

du pneumogastrique. 137 

Exploration fonctionnelle du vestibule. 137 

Chapitre 14. La motricite volontaire 138 

Mise en evidence des aires 

corticomotrices. 138 

Aire corticomotrice primaire. 138 

Faisceau corticospinal. 139 

Autres aires corticales impliquees 

dans le mouvement volontaire. 141 

L'aire corticale premotrice prepare 

les systemes moteurs aux mouvements. 141 

L'aire supplementaire prepare 
la coordination des mouvements 

complexes bilateraux. 141 

La parietale ascendante participe 
au faisceau corticospinal 

et a l'activite motrice. 141 

Le lobe parietal posterieur fournit 

une aide visuelle au mouvement. 142 

Les activites motrices rythmiques. 142 


Chapitre 15. Le controle de la motricite 

volontaire par le cervelet et les noyaux 

gris centraux 144 

Organisation du cervelet. 144 

Division anatomique en trois lobes et division 

fonctionnelle en trois zones. 144 

Machinerie neuronale du cervelet. 144 

Vestibulo-cervelet. 146 


Chapitre 16. Le systeme nerveux vegetatif 
ou«autonome» 152 


Le systeme nerveux autonome (SNA) 

innerve les organes visceraux. 152 

Pour le medecin connaitre 
la physiologie du SNA 

est important. 152 

Les cibles, ou organes effecteurs, 

duSNA. 153 

Structure de la voie efferente. 153 

Role des ganglions. 153 

Le SNA est compose de deux systemes. 153 

Principaux transmetteurs. 153 

Principaux recepteurs. 154 

Transmission. 155 

Effecteurs visceraux : autonomie 

et controles. 155 

Controle central des efferences 

autonomes. 155 

Distribution et effets des innervations 

sympathique et parasympathique. 156 

Coeur. 156 

Vasomotricite. 156 

Effets metaboliques du sympathique. 158 

Sympathique cutane. 158 

Motricite oculaire intrinseque. 158 

De fa^on generale. 159 


Partie 4 

Vigilance 


Chapitre 17. La vigilance 163 


Continuum veille-sommeil. 163 

Chapitre 18. La veille 164 


Electroencephalographie. 164 

Technique. 164 

Electrogenese corticale. 164 

Rappel anatomique. 164 

Principes d'enregistrement a la surface 

du cortex. 167 

Origine de l'activite corticale. 167 

En l'absence d'excitation. 168 

En presence d’une excitation. 168 

Formation reticulaire et eveil cortical. 168 


2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 




































































2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 


Table des matieres 


XVII 


Variations des rythmes cerebraux 

pendant la veille. 170 

Vigilance. 170 

Performance. 170 

Facteurs susceptibles d'influencer 

les niveaux de vigilance. 171 

Chapitre 19. Le sommeil 172 


Physiologie du sommeil. 172 

Sommeil a ondes lentes. 172 

Sommeil paradoxal. 173 

Hypnogramme. 174 

Variations physiologiques. 174 

Fonctions du sommeil. 174 

Fonctions du sommeil a ondes lentes. 175 

Fonctions du sommeil paradoxal. 175 

Le sommeil est un phenomene circadien ... 175 

Mecanismes nerveux. 176 

Mecanismes du sommeil lent. 176 

Mecanismes du sommeil paradoxal. 177 

Chapitre 20. Exploration fonctionnelle 

des troubles de la vigilance 180 


Indications de l'electroencephalogramme 

en dehors de l'epilepsie. 180 

Pathologie degenerative du systeme 

nerveux central. 180 

Pathologie infectieuse. 180 

Pathologie metabolique et toxique. 180 

Coma et mort cerebrale. 181 

Indications de l'electroencephalogramme 

en epileptologie. 181 

En periode intercritique. 181 

En periode critique. 181 

Indications de l'electroencephalogramme 
dans l'exploration des troubles 

du sommeil et de l'eveil. 187 

Explorations des troubles 

du sommeil nocturne. 187 

Explorations de la somnolence diurne. 187 

Interet de l'electroencephalogramme 
dans le « syndrome de la mort subite 

du nourrisson ». 188 

Interet de l'electroencephalogramme 
pour determiner Page d’un bebe 

ne prematurement. 188 


Partie 5 

Fonctions superieures 

Chapitre 21 . Le langage 191 


Aphasie de Wernicke. 192 

Le modele de Wernicke pour expliquer 

les aphasies. 192 

Asymetrie corticale. 193 

Section du corps calleux. 193 

Stimulations du cortex. 193 

Nouvelles explorations : imagerie 
en resonance magnetique 

et camera a positons. 193 

Imagerie en resonance magnetique. 194 

Tomographie a emission de positons. 195 

Chapitre 22. La memoire 196 


Les differentes categories de la memoire.... 196 

Memoire a court terme. 196 

Memoire a long terme. 196 

Oubli. 197 

Les structures cerebrales impliquees 

dans les processus mnesiques. 197 

Implication du lobe temporal 

et des structures limbiques. 197 

Circuit amygdalien. 198 

Implication des lobes frontaux 

et prefrontaux. 198 

Mecanismes cellulaires 

de la memorisation. 199 

Modeles d'apprentissage 

chez les invertebres. 200 

Etude du reflexe de retrait 

de l'ouie chez l'aplysie. 200 

Quel rapport possible entre 
la memoire et les etudes effectuees 

chez les invertebres ?. 201 

Modeles d'apprentissage 

chez les vertebres. 201 

Depression a long terme 

et plasticite du cervelet. 201 

Potentialisation a long terme 

et plasticite hippocampique. 201 

Methodologie d'etude experimental 

de la memoire et de l'apprentissage. 203 

Bases moleculaires de la memorisation. 203 

Mecanismes de memorisation. 203 

Mecanisme de la memoire 

declarative a long terme. 203 

Mecanisme de la memoire a court 

terme ou memoire de travail. 204 

Role de l'emotion. 205 

Enseignements de l'imagerie 

fonctionnelle. 205 

Memoire episodique. 205 

Memoire semantique. 206 

Memoire de travail. 206 

Memoire procedural. 206 

Chapitre 23. Le controle de I’homeostasie 208 


Decouverte des aires du langage 


dans le cerveau. 191 

Les differents types d'aphasie. 192 

Aphasie de Broca. 192 


Rappel anatomique. 208 

Role de l'hypothalamus. 208 

Informations arrivant sur l’hypothalamus .... 208 

Informations sortant de l'hypothalamus. 209 














































































XVIII 


Neurophysiologie 


Neurohormones hypothalamiques 

pour l'hypophyse anterieure. 210 

Hormone de liberation 

de l'hormone thyroidienne. 210 

Hormone de liberation 

de l'hormone gonadotrope. 210 

Hormone de liberation de l'hormone 

corticotrope. 210 

Hormone de liberation de l’hormone 

de croissance. 211 

Hormone de liberation de la prolactine. 211 

Autres neurohormones 

hypothalamiques. 211 

Vasopressine ou hormone antidiuretique. 211 

Ocytocine. 211 

Somatostatine. 211 

Controle du poids et de la faim. 212 

Controle du poids a court terme. 212 

Controle du poids a long terme. 212 

Integration par l'hypothalamus 

des informations peripheriques. 213 

Autres neuromediateurs impliques. 213 

Controle de la soif. 214 

Soif hypovolemique. 214 

Soif osmotique. 214 

Controle de la temperature corporelle. 214 

Thermorecepteurs. 215 

Thermoregulation aigue au froid. 215 

Thermoregulation aigue au chaud. 215 

Adaptation durable au froid 

ou au chaud. 216 


Partie 6 

Metabolisme 

Chapitre 24. Le liquide cephalorachidien 219 


Pression du liquide cephalorachidien. 223 

Role du liquide cephalorachidien. 223 

Barrieres meningees. 223 

Barriere hematomeningee. 223 

Barriere hematoencephalique. 224 

Barriere meningoencephalique. 224 

Exploration du liquide 

cephalorachidien. 224 

Ponction lombaire. 224 

Chapitre 25. Le debit sanguin cerebral 226 

Rappel anatomique. 226 

Debit sanguin cerebral. 226 

Determinants du debit sanguin cerebral.... 227 

Regulation du debit sanguin cerebral. 228 

Regulation humorale ou chimique. 228 

Regulation automatique 

ou autoregulation. 229 

Regulation nerveuse. 229 

Methodes de mesure et exploration 

du debit sanguin cerebral. 229 

Methode de Ketty-Schmidt. 230 

Mesure des debits locaux. 230 

Methode de la clairance thermique. 230 

Tomographie a emission de positons. 230 

Fond d'oeil. 230 

Autres methodes. 230 

Variations physiologiques. 230 

Variations locales du debit 

sanguin cerebral. 230 

Orthostatisme. 230 

Sommeil. 230 

Role du vieillissement. 230 


Rappel anatomique. 

Composition du liquide 

cephalorachidien. 

Production du liquide 

cephalorachidien. 

Plexus choroldes. 

Mecanisme de la production. 
Regulation de la production . 
Regulation de la composition 
Circulation du liquide 
cephalorachidien. 


219 

219 

Annexes 

Manipulations 

233 



221 

221 

221 

221 

221 

Abreviations 

238 

Glossaire 

240 



221 

Index 

251 


2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 

































































© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 
Neurophysiologie 


Prologue 

L’organisation generale 
du systeme nerveux 

Jean-Francois Vibert 


Plan du chapitre 


Terminologie en neurophysiologie 
Reperes anatomiques 
Ensembles de neurones 
Ensembles d’axones 
Organisation du systeme nerveux 
Systeme nerveux peripherique 
Systeme nerveux central 
Anatomie fonctionnelle 

La neurophysiologie etudie la maniere dont fonctionne le 
systeme nerveux chez le sujet normal et en bonne sante. 
Le systeme nerveux est un systeme complexe, dont le 
fonctionnement correct depend aussi bien du fonctionne- 
ment de ses composants elementaires (les neurones) que 
de leurs connexions et de leur organisation. Tout est tel- 
lement imbrique qu'il est impensable d'aborder la neuro¬ 
physiologie sans des bases solides en neuroanatomie pour 
comprendre le fonctionnement du systeme nerveux. 

De meme, la physiopathologie neurologique s'appuie, 
bien plus que dans d'autres disciplines, sur la neuro¬ 
anatomie, puisque l'emplacement des lesions ne pourra 
generalement etre determine que par un examen Clini¬ 
que soigneux qui, evidemment, se base sur une parfaite 
connaissance de la neuroanatomie, des voies nerveuses, 
ainsi que sur la bonne comprehension de leur role fonc- 
tionnel. Neanmoins, la neuroanatomie n'explique pas 
toute la pathologie neurologique, et il est indispensable de 
bien comprendre le fonctionnement des neurones (aussi 
bien electrique que biochimique), des circuits, des reseaux 
complexes (que souvent la neuroanatomie n'a pas ete a 
meme de systematiser lorsqu'ils sont trop complexes ou 
apparemment connectes aleatoirement) que constituent 
les grandes assemblies de neurones, pour comprendre la 
physiopathologie de certaines affections. 

Le neurophysiologiste, dans son activite de recherche, 
est un neurochimiste s'il s'interesse plus particulierement 
aux molecules impliquees dans la maintenance du tissu 
nerveux, la transmission et la modulation des messa¬ 
ges, la memorisation de ceux-ci, etc. II etudie le cerveau 
a un niveau tres elementaire, infracellulaire. II peut etre 
un electrophysiologiste s'il etudie le comportement cellu- 
laire, soit unitaire, soit au sein de reseaux, en enregistrant 
les phenomenes electriques produits par le tissu nerveux. 
II etudie le cerveau soit au niveau cellulaire, soit au niveau 
pluricellulaire. II peut egalement tenter de comprendre 
comment fonctionnent les circuits neuronaux pour trai- 
ter l'information, en simulant sur ordinateur des modeles 


mathematiques du fonctionnement des circuits neuro¬ 
naux. On parle alors de neurobiologie numerique ( compu¬ 
tational neurobiology en anglais). 

Dans son role a l'hopital, le neurophysiologiste realise et 
interprete les explorations fonctionnelles neurologiques 
(EFN) afin d'aider les cliniciens (neurologues, urgentistes, 
geriatres, rhumatologues, etc.) a poser des diagnostics et 
suivre revolution de certaines pathologies ou surveiller 
l'efficacite des traitements. 

Nous rappellerons ici l'organisation generale du sys¬ 
teme nerveux necessaire a la bonne comprehension de 
son fonctionnement normal. 


Terminologie en neurophysiologie 

Le systeme nerveux est subdivise en systeme nerveux cen¬ 
tral (SNC) et systeme nerveux peripherique (SNP). II est 
constitue d'ensembles de neurones et d'axones, qui fer¬ 
ment des agregats portant des noms specifiques. 

Reperes anatomiques 

II est necessaire de definir les reperes qui sont utilises pour 
orienter le systeme nerveux. Ceux-ci sont essentiellement 
dorsal, ventral, anterieur ou rostral et posterieur ou 
caudal. On a souvent besoin de se referer a des positions rela¬ 
tives, pour cela on emploie les mots homolateral ou ipsi- 
lateral pour indiquer «du meme cote» et heterolateral 
ou controlateral pour indiquer «du cote oppose ». 

Ensembles de neurones 

Quelques definitions concernant les ensembles de neuro¬ 
nes : on appelle substance grise, de maniere generique, 
une zone de corps cellulaires neuronaux, dans le SNC. En 
effet, quand on ouvre en deux un cerveau fraichement 
disseque, cette region des neurones parait grise. Le cor¬ 
tex (en latin : ecorce) est l'ensemble des neurones qui fer¬ 
ment une mince couche, a la surface du cerveau. Le cortex 
cerebral represente les couches de neurones qui se trou- 
vent juste sous la surface du cerveau. Un noyau est une 
masse de neurones clairement individualisee, en profon- 
deur dans le cerveau (a ne pas confondre avec le noyau 
d'une cellule). Par exemple, le corps genouille lateral est 
defini comme un noyau constitue d'un groupe de cellules 
qui transmet l'information de l'ceil au cortex cerebral. On 
appelle substance, un groupe de neurones relies fonction- 
nellement entre eux, dans la profondeur du cerveau, mais 
dont le contour est generalement moins bien delimite 
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que celui des noyaux. Par exemple, la substantia nigra (en 
latin : substance noire) est un groupe de cellules du tronc 
cerebral implique dans le controle du mouvement volon- 
taire. Un locus est un petit groupe de cellules bien defini. 
Par exemple, le locus coeruleus (en latin : tache bleue) est 
un groupe de cellules du tronc cerebral implique dans le 
controle de la vigilance et de l'eveil. Un ganglion (en grec : 
noeud) est un ensemble de neurones du SNP. Par exemple, 
les ganglions de la racine dorsale contiennent les corps 
cellulaires des axones sensitifs penetrant dans la moelle 
epiniere par les racines dorsales. Un seul groupe de cellu¬ 
les porte ce nom dans le SNC, les noyaux gris centraux, 
structures situees en profondeur, a l'interieur du cerveau, 
qui controlent le mouvement. 

Ensembles d’axones 

Quelques definitions concernant les ensembles d'axo- 
nes : on appelle nerf un groupe d'axones dans le SNP. Un 
seul ensemble d'axones du SNC porte le nom de nerf : le 
nerf optique. Substance blanche est un terme generique 
designant un ensemble d'axones. Quand on ouvre en 
deux un cerveau fraichement disseque, les regions occu¬ 
pies par les axones paraissent blanches. Une voie est un 
ensemble d'axones du SNC derivant du meme site d'ori- 
gine, ayant la meme destination. Par exemple, la voie 
corticospinale, qui prend naissance dans le cortex cere¬ 
bral et se termine dans la moelle epiniere. On nomme 
faisceau un ensemble d'axones suivant un meme trajet 
mais qui n'ont pas necessairement la meme origine, ni 
la meme destination, par exemple, le faisceau median du 
telencephale, qui relie des cellules dispersees dans le cer¬ 
veau et le tronc cerebral. Une capsule est un ensemble 
d'axones reliant le cerveau anterieur au tronc cerebral, 
par exemple, la capsule interne, qui fait communiquer 
le bulbe rachidien et le cortex. Une commissure est un 
ensemble d'axones qui etablit une communication entre 
les deux cotes du cerveau. Enfin, un lemnisque est un 
faisceau de fibres qui s'insinue dans le cerveau comme 
un ruban, par exemple, le lemnisque median, qui vehi- 
cule l'information du toucher de la moelle epiniere au 
tronc cerebral. 



Figure 1 . Schema de la moelle epiniere avec les racines medullaires dorsale et 
ventrale. 

Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee 
par J.-F. Vibert. Paris : Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. Figure 1.8 
(detail), p. 6. 

Systeme nerveux central 

La figure 2 montre une coupe sagittale du cerveau humain, 
mettant en evidence les tailles relatives des differentes 
structures. Le corps calleux (corpus callosum ) est un fais¬ 
ceau de fibres qui vont d'un hemisphere a l'autre. 

Le cortex, chez l'homme, est recouvert de circonvolu- 
tions formant des sillons dont deux sont plus profonds 
que les autres. Ceux-ci sont appeles scissures. II s'agit de la 
scissure de Sylvius ou sylvienne ou laterale, et de la scis- 
sure de Rolando ou rolandique ou centrale. La scissure 
occipitoparietale est nettement moins prononcee. Les 
principales structures et les reperes principaux du cerveau 
sont visibles sur la coupe mediosagittale representee en 
figure 2. Les scissures delimitent les differents lobes : fron¬ 
tal, parietal, occipital et temporal. Le lobe de l'insula est 
dans la profondeur de la scissure sylvienne, et n'est visible 
qu'en ecartant celle-ci. Les differents lobes sont visibles 
sur la figure 3, sauf le lobe de l'insula. 

Les quatre lobes prennent leur nom aux os du crane qui 
les recouvrent. Les deux hemispheres sont separes par le 
sillon interhemispherique. Du point de vue fonctionnel, 
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Systeme nerveux peripherique 

II se compose de tous les elements du systeme nerveux 
autres que le cerveau et la moelle epiniere, qui consti¬ 
tuent le SNC. Le SNP est subdivise en SNP somatique, qui 
concerne les nerfs innervant la peau, les articulations et les 
muscles, et le SNP visceral ou systeme nerveux autonome 
(SNA) ou vegetatif (SNV), qui innerve les visceres, les vais- 
seaux sanguins et les glandes. Les nerfs du SNP somatique 
rejoignent la moelle par les racines dorsales (afferentes au 
SNC) et ventrales (efferentes au SNC) [figure 1]. Les corps 
cellulaires du systeme afferent se trouvent dans les gan¬ 
glions rachidiens (ou ganglions spinaux), sur les racines 
dorsales. Les 12 paires de nerfs craniens font partie du 
SNC (I, II, VII, VIII), du SNP somatique (III, IV, V, VI, VII, 
IX, XI, XII) ou visceral (X) ou meme des deux a la fois, 
comme le VII. 


Scissure 

Circonvolution frontale de Rolando 



Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordon¬ 
nee par J.-F. Vibert. Paris : Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. © 
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Scissure 



Figure 3. Anatomie fonctionnelle des hemispheres chez I'homme, sur une vue laterale. 

Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee par J.-F. Vibert. Paris: Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. Figure 1.23, 
P-17. 


la circonvolution en avant de la scissure centrale (circon- 
volution prerolandique, ou frontale ascendante) contient 
le cortex moteur primaire. La circonvolution en arriere 
de la scissure centrale (circonvolution postrolandique ou 
parietale ascendante) contient le cortex somesthesique 
(en rapport avec la sensibilite somatique). Le lobe occipi¬ 
tal contient le cortex visuel primaire et le lobe temporal, 
le cortex auditif primaire. La vue laterale de la figure 3 per- 
met de localiser deux importantes aires associatives : l’aire 
parietotemporale et l'aire prefrontale, impliquees dans la 
coordination des differentes regions corticales. 


Anatomie fonctionnelle 

La figure 4 schematise les voies suivies par une informa¬ 
tion peripherique. La plupart des actes comportementaux 
impliquent les trois systemes fonctionnels du cerveau 
(sensoriel, moteur et volontaire). Lorsque l'on cherche a 
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Figure 4. Cheminement des informations au cours d’une action quelconque. 


attraper une balle, l'information sur le trajet de la balle 
et son eventuel impact dans la main est envoyee dans 
les aires visuelles et somesthesiques primaires du cortex. 
Celles-ci envoient des entrees au cortex moteur primaire 
via des connexions corticales, et de nombreuses voies 
impliquant les noyaux gris centraux, le cervelet et le tha¬ 
lamus. Le systeme volontaire, qui inclut une portion du 
systeme limbique, envoie egalement des informations au 
cortex moteur. Des voies directes et indirectes partent du 
cortex moteur. Le systeme direct regule l'activite des neu¬ 
rones moteurs qui innervent les muscles de la main et du 
bras, impliques dans le controle fin du mouvement. Le 
systeme indirect est implique dans la regulation generate 
de la posture (bouger un bras modifie la statique du corps 
et implique une reorganisation fine des tensions muscu- 
laires pour contrer les desequilibres induits, et done laisser 
immobile ce qui doit le rester). En particulier, la coordi¬ 
nation des mouvements implique des controles des mus¬ 
cles extenseurs et flechisseurs non seulement sur le meme 
membre, mais aussi sur les membres du meme cote, et du 
cote oppose, ce qui implique que de nombreuses fibres 
traversent la ligne mediane, au niveau des commissures 
(commissure anterieure, posterieure et surtout le corps 
calleux). 

II existe neanmoins des regies generates concernant 
le trajet des voies nerveuses. Celles-ci sont schematisees 
sur la figure 5. Les informations partent de la peau, sui- 
vent la voie afferente, montent dans un des cordons de 
la moelle, font, pour certaines, relais dans un des noyaux 
de la colonne dorsale (pas les afferences cutanees), vont 
jusqu'au thalamus ou un nouveau relais se fait. De la, 
le signal monte vers le cortex en suivant les voies tha- 
lamocorticales. Via les voies associatives intercorticales, 
le signal, modifie comme on l'a vu precedemment, va 
induire (ou modifier) une action motrice, ou simplement 
prendre en compte une information ne conduisant pas a 
une action immediate (une fois assis sur une chaise, bien 
que les recepteurs de pression de la peau des fesses pre- 
viennent qu'une surpression a lieu, on reste assis...). Si 
une action motrice doit etre realisee, celle-ci partira en 
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Figure 5. Organisation anatomique generate des voies afferentes et efferentes. 


suivant la voie efferente, du cortex moteur directement 
jusqu'au motoneurone, qui est le neurone qui innerve le 
muscle, et done entrainera le mouvement. 

Une voie non representee, mais tres importante, est celle 
concernant le cervelet, qui est en parallele sur ces voies, et 
qui va en permanence controler que ce qui est realise est 
bien ce qui etait prevu, en comparant les demandes de 
mouvements aux mouvements reellement realises. 
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La decouverte que le systeme nerveux est constitue de cel¬ 
lules qui lui sont propres resulte de l'expansion notable 
de la microscopie et des techniques histologiques sur cou¬ 
pes fines a la fin du xix e siecle, mais aussi de la decou¬ 
verte de deux colorations extraordinaires pour visualiser 
les cellules nerveuses qui ont ete nominees a cette occa¬ 
sion «neurones*. La premiere est due a l'allemand Franz 
Nissl (I860, 1919), qui montra que le cresyl violet etait 
susceptible de se fixer sur des corpuscules (nommes depuis 
«corps de Nissl») presents dans le cytoplasme des neuro¬ 
nes autour du noyau. Les corps des cellules nerveuses et 
eux seuls sont done colores. Vers la meme epoque, l'ita- 
lien Camillo Golgi (1843, 1926) decouvre que lorsqu'on 
plonge un tissu nerveux dans une solution de chrome 
argentique, un nombre tres limite de neurones se colo- 
rent dans leur totalite en noir. Cette technique sera mise 
a profit par son contemporain l'espagnol Santiago Ramon 
y Cajal (1852, 1934) pour decrire les neurones de tout le 
systeme nerveux, leur developpement et leur regenera¬ 
tion (figure 1.1). Tous deux auront le prix Nobel en 1906, 
bien que Golgi defende l'idee que les neurones relies 



Figure 1.1. Portraits a la fin du xix e siecle des trois decouvreurs des neurones, 
Nissl, le pionnier, Golgi et Ramon y Cajal, respectivement decouvreur et 
utilisateur de la coloration argentique. 

Extrait de Nobel lectures, Physiology and Medicine, 1901 -1921. Paris: Elsevier 
SAS; 1967. 


entre eux ne forment qu'un seul ensemble comme le sys¬ 
teme vasculaire, alors que Ramon y Cajal est sur d'avoir 
vu des contacts entre cellules et defend l'idee de synapse 
deja proposee a l'epoque par Claude Bernard. Le debat 
sera tranche en 1950 avec la visualisation de la jonction 
neuromusculaire en microscopie electronique par le fran- 
fais Rene Couteaux (1909, 1999). 

La microscopie optique a permis de decouvrir la diver- 
site des neurones et de savoir que la plupart d'entre eux a 
des corps cellulaires minuscules de 5 a 10 pm, des dendri¬ 
tes de 1 mm et moins. Mais la surprise a aussi ete grande 
de decouvrir des axones de plus de 1 m de long dans les 
cordons posterieurs de la moelle. Les neurones sont consti- 
tues de trois parties : un arbre dendritique plus ou moins 
touffu, un corps cellulaire, et un prolongement unique 
ramifie a son extremite nomme «axone» (figure 1.2). Ces 
trois elements sont polarises (figure 1.3). En effet, le neu¬ 
rone recoit toutes les informations de l'exterieur grace aux 



Figure 1.2. Neurones de Purkinje du cervelet. A : arbre dendritique, B : corps 
cellulaire, C: axone. 

Avec I’aimable autorisation du Dr C Prost-Squarcioni, laboratoire d’histologie, 
faculte de medecine Leonard de Vinci, universite Paris-Nord, Bobigny. 
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Figure 1.3. La polarisation des neurones. Larbre somatodendritique regoit 
des afferences par I’intermediaire des synapses facilitatrices ou inhibitrices 
qui fontfluctuer localement le potentiel de membrane. C'est la zone receptrice 
du neurone. Le segment initial de I’axone est le lieu de naissance du potentiel 
d’action si la sommation temporelle et spatiale des champs electriques 
engendres par les fluctuations locales de la zone receptrice aboutit au seuil 
liminaire. Le potentiel d’action parcourra ensuite I'axone, de fagon saltatoire 
s’il existe une gaine de myeline pour aboutir aux boutons terminaux qui sont 
I'element presynaptique de la communication du neurone avec d autres 
neurones. Cette zone est dite «emettrice». 

Adapte de Neurobiologie cellulaire, C. Hammond et D. Tritsch. Paris : Doin; 1990. 

synapses dendritiques et somatiques. C'est la zone recep¬ 
trice. Le corps cellulaire contenant le noyau a un role 
supplementaire en synthetisant la majorite des protei- 
nes : il assure la maintenance des expansions cytoplasmi¬ 
ques, surtout de I'axone. L'axone synthetise et transporte 
des transmetteurs chimiques qu'il delivre a son extremite 
dans des fentes synaptiques grace au potentiel d'action 
qui parcourt sa membrane. C'est la partie emettrice du 
neurone. La decouverte des fluctuations de son potentiel 
de membrane dans les annees quarante puis la proposi¬ 
tion par Weiss en 1948 qu'il existait un trafic intra-axonal 
a relance l'interet pour la biologie des neurones, en parti- 
culier pour leur regeneration apres lesion. 


Dendrites 

Morphologie et membrane 

Les dendrites sont caracterisees par la richesse de leurs 
embranchements, a la maniere des branches d'un arbre, 
ce qui leur a donne leur nom (« dendrite » signifie « arbre » 


en grec). Le nombre, l’organisation et les angulations des 
dendrites sont tres variables d'une structure du systeme 
nerveux a une autre. Une des arborisations les plus riches 
et les plus etudiees est celle de la cellule de Purkinje du cer- 
velet, parce que toutes les dendrites sont dans un meme 
plan a la maniere d'un arbre en espalier. Les dendrites sont 
le plus souvent le siege d'expansions courtes nominees 
epines qui augmentent la surface de contact membranaire 
avec l'exterieur. Determiner le role exact des epines reste un 
challenge pour le futur a l'aide de methodes d'imagerie 
dynamique a haut pouvoir de definition. Enfin, a l'inverse 
de l'axone dont le diametre reste constant meme lorsqu’il 
s'arborise, le diametre des dendrites diminue en allant 
vers leur extremite distale. La principale caracteristique 
de la membrane dendritique est sa tres grande richesse 
en zones post-synaptiques hautement specialises par 
leur contenu en recepteurs. En revanche, il n'y a prati- 
quement aucun canal ionique voltage-dependant permet- 
tant la propagation de potentiels d'action (voir chapitre 
2, Le fonctionnement du neurone). Les synapses engendrent 
des fluctuations locales du potentiel de membrane dont 
le champ electrique influence le potentiel local de la base 
de l'axone (voir chapitre 3, Les synapses du systeme nerveux 
central). Certaines dendrites possedent des canaux cal¬ 
cium de type lent (L) et de type transitoire (T) comme le 
soma de leur neurone, susceptibles de generer des poten¬ 
tiels fluctuants locaux qui reguleraient la frequence de 
decharge des potentiels d'action axonaux repetitifs. 

Contenu cytoplasmique 

Dans la totalite du neurone, les proteines du cytosquelette 
sont tres abondantes. Elies forment un reseau enchevetre, 
constitue de trois types differents de filaments : les micro¬ 
tubules, les microfilaments et les neurofilaments. 

Les microtubules (24 pm de diametre environ) sont 
des polymeres d'unites de base de tubuline (on en decrit 
deux types : A et B). Les microtubules se deplacent dans 
les expansions cytoplasmiques. Les unites de tubuline 
se polymerisent a une extremite dite + et se depolyme- 
risent a l'autre extremite dite + pour etre recyclees. Par 
consequent, les tubules sont polarises. Dans les dendrites, 
des extremites + et + se trouvent a la fois pres du corps 
neuronal et de l'extremite dendritique. Aux tubules sont 
associees des proteines specifiques (MAP, pour microtubule 
associated proteins) qui jouent un role dans le transport 
d'autres proteines et de certaines structures. Dans le cas 
des dendrites, ce sont des ribosomes qui sont transports 
vers la peripherie par les tubules presentant une extremite 
+ du cote somatique. Cette presence de ribosomes intra- 
dendritiques suggere la possibility de synthese proteique 
dans les dendrites, toutefois il semble peu probable qu'il 
s'agisse de proteines en relation avec le fonctionnement 
synaptique (qui necessitent une phosphorylation) mais 
plutot de proteines du cytosquelette. 

Les microfilaments sont des filaments de petite taille 
(5 pm de diametre) qui resultent d'un assemblage en 
helice de deux filaments qui sont des polymeres d'actine. 
Ils sont ties nombreux dans les dendrites comme dans 
l'axone. Comme les microtubules, les microfilaments 
sont egalement en polymerisation-depolymerisation per- 
manente. Leur fixation en maille a la membrane plasmi- 
que leur confere un role dans la rigidite des expansions 
cytoplasmiques. 
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Les neurofilaments ont une taille intermediaire entre 
les microtubules et les microfilaments (10 pm). Comme 
ils sont formes de longues chaines proteiques tres com- 
primees, ils sont a la fois plus stables et plus rigides que 
les autres filaments. Par exemple, on les retrouve accumu- 
les apres les degenerescences neuronales dans la maladie 
d'Alzheimer, et la degenerescence neurofibrillaire est un 
critere diagnostique de l'affection. 


Corps cellulaire du neurone 

Les corps cellulaires d'allure spherique sont de taille 
tres variable suivant le type de neurone, et la membrane 
plasmique etablit de nombreuses synapses comme les den¬ 
drites. Le role de ces synapses est particulierement impor¬ 
tant dans le declenchement des potentiels d'action au col 
de l'axone du fait de leur proximite (voir chapitre 3, Les 
synapses du SNC). Comme toutes les cellules, ces corps cel¬ 
lulaires contiennent un noyau et du cytoplasme. Ce der¬ 
nier presente, dans son cytosol, les organites habituels : 
reticulum et mitochondries. Le noyau contient dans ses 
chromosomes le code genetique necessaire a la synthese de 
toutes les proteines neuronales. Le reticulum endoplasmi- 
que rugueux est nomme ainsi a cause des nombreux riboso¬ 
mes qui lui sont associes. C'est cette structure extremement 
abondante dans le corps cellulaire neuronal qui a ete decou- 
verte par Nissl avec sa coloration au cresyl violet. II s'agit du 
site principal des syntheses proteiques du neurone, meme 
si des ribosomes libres dans le cytoplasme s'organisent en 
polysomes ou ont lieu aussi des syntheses. En particulier, 
toutes les proteines membranaires sont syntheti¬ 
sees dans le reticulum endoplasmique rugueux. Le 
reticulum endoplasmique lisse n'est pas associe aux ribo¬ 
somes. II fait suite au rugueux pour Stocker ou conformer 
les proteines synthetisees ou les lipides membranaires. Son 
accumulation sous forme de disques dans la partie sous- 
membranaire eloignee du noyau est nommee appareil de 
Golgi. Le role de celui-ci serait de trier et de repartir les pro¬ 
teines en fonction de leur destination et en particulier de 
choisir celles qui sont destinees aux dendrites (structures 
post-synaptiques) et celles qui rejoindront l'axone (canaux 
voltage-dependants). Les mitochondries ubiquitaires ne dif¬ 
ferent pas de celles des autres cellules. Ces petits elements 
(1 pm) fabriquent de l'ATP a partir de l'acide pyruvique 
grace au cycle de Krebs pour fournir au neurone l’energie 
qui lui est necessaire. Les mitochondries contiennent un 
ADN qui differe de celui du noyau. Celui-ci peut presenter 
des mutations (mitochondriopathies) qui ont des retentis- 
sements fonctionnels considerables sur le systeme nerveux 
et le muscle strie squelettique. 


Axone 

L'axone est la partie la plus originale des neurones, puisque 
cette structure qui peut representer un volume cytoplasmi- 
que bien plus important que le reste de la cellule est obli¬ 
gee d'importer les proteines necessaries a sa maintenance. 
II presente une membrane plasmique excitable (c'est-a- 
dire qui genere et transporte des potentiels d'action), syn- 
thetise les neurotransmetteurs, les stocke puis les libere a 
son extremite qui est l'element presynaptique des synap¬ 


ses. L'axone a son origine au niveau du corps cellulaire et 
l'on appelle cette zone col ou cone axonal. Cette zone est 
renflee par rapport a l'axone lui-meme. Le diametre des 
axones varie chez l'homme de 1 pm a plus de 20 pm, ce 
qui joue un role sur la vitesse de conduction des potentiels 
d'action (voir les chapitres 2, Le fonctionnement du neurone 
et 3, Les synapses du SNC). II peut exister des collaterals 
qui naissent le long de l'axone a angle droit et ont le meme 
diametre que celui-ci. La partie terminate est en general 
arborisee et chaque arborisation se termine par une region 
specialisee nommee bouton synaptique. II s'agit de la zone 
presynaptique de la synapse. Elle contient essentiellement 
des vesicules de neurotransmetteurs et des mitochondries 
en tres grand nombre. II existe un autre type de contact 
synaptique possible constitue par un renflement axonal 
qui entre en contact avec la cellule cible, nomme pour 
cette raison «bouton en passant*. Fonctionnellement, 
l'axone se comporte comme une diode puisque les poten¬ 
tiels d'action naissent au col, parcourent l'axone et meu- 
rent au niveau du bouton synaptique sans possibility de 
retour vers le corps cellulaire a cause de la periode refrac- 
taire (voir le chapitre 2, Le fonctionnement du neurone). 

Contenu cytoplasmique 

L'axone ne contient aucun ribosome. Tous les filaments 
sont presents mais les microtubules sont particulierement 
nombreux et ils sont tous orientes dans le meme sens : 
leur pole +, siege de la polymerisation de la tubuline, est 
du cote du corps cellulaire et leur pole +, ou s'effectue la 
depolymerisation, est situe juste avant le bouton synapti¬ 
que qui est depourvu de tubule. Les tubules progressent 
done en direction de la peripherie. Les mitochondries 
progressent egalement du corps cellulaire vers le bouton 
synaptique ou elles s'accumulent puis sont degradees. 

Flux axoplasmiques 

Le fait que l'axone soit depourvu de ribosomes impose 
aujourd'hui comme une evidence qu’il faut que les protei¬ 
nes synthetisees par le corps neuronal soient transportees 
le long de l'axone et que les produits degrades retournent 
au corps cellulaire pour etre recycles. Deux experiences ont 
mis en evidence ce transport. La plus ancienne, celle de 
Weiss et Hiscoe, remonte a 1948. En appliquant une liga¬ 
ture serree sur le sciatique de poulet, ils avaient observe un 
gonflement ulterieur des axones en amont de la ligature 
et l’expliquaient par une accumulation de cytoplasme qui 
se deplacait suivant un flux anterograde du corps cellu¬ 
laire vers l'extremite distale. La seconde observation est 
celle de l'equipe de Lubinska, en 1964, qui a eu l'idee de 
placer deux ligatures distantes et qui a montre que 1'ace- 
tylcholinesterase contenue dans les axones s'accumulait 
en amont de la ligature proximale et en aval de la liga¬ 
ture distale. L'hypothese d'un double flux anterograde et 
retrograde etait proposee. Aujourd'hui, on sait qu'en plus 
de ces deux flux axoplasmiques rapides (anterograde et 
retrograde), il existe un flux anterograde lent et un mou- 
vement anterograde des mitochondries. 

Le flux axoplasmique anterograde rapide (figure 
1.4) permet le renouvellement et la maintenance de la 
membrane axonale et en particulier des canaux voltage- 
dependants. II est de 400 mm par jour dans les axones 
des motoneurones ou il est le plus rapide. Dans les axo¬ 
nes du systeme nerveux central, il est plus lent (250 mm). 








10 


Neurones 



Figure 1.4. Les flux axoplasmiques rapides. A : transport anterograde des 
vesicules et transport retrograde des corps plurivesiculaires. B : transport 
anterograde des mitochondries et, apres degradation, transport retrograde des 
corps multilameilaires. 

Adapte de Neurobiologie cellulaire, C. Hammond et D. Tritsch. Paris : Doin; 1990. 


Ainsi, dans les neurones proprioceptifs, il est deux fois 
plus rapide dans les nerfs peripheriques que dans les cor¬ 
dons posterieurs de la moelle alors que les deux portions 
axonales proviennent du meme corps cellulaire. Ce flux 
transporte surtout les proteines membranaires mais aussi 
du reticulum lisse sous forme de vesicules (les vesicules 
synaptiques), des glycoproteines et l'acetylcholinesterase 
qui est ubiquitaire et non specifique des motoneurones. Ce 
transport est assure par les microtubules car les molecules 
toxiques pour la polymerisation de la tubuline bloquent 
ce transport et entrainent la degenerescence distale retro¬ 
grade de l'axone. On imagine que le long du rail constitue 
par la tubuline se deplaceraient pas a pas, grace a l'ATP 
fourni par les mitochondries, des molecules de « kinesine » 
fixees aux vesicules transportees (figure 1.5). L'ensemble 
est assez analogue a l'engrenement de l'actine et la myo- 
sine dans la contraction musculaire. Les proteines seraient 
done livrees a bon port a partir de leur synthese dans le 
reticulum rugueux et de leur stockage dans le reticulum 
lisse qui se fragmente en vesicules dans le corps neuronal. 

Le flux axoplasmique anterograde lent a une pre¬ 
miere composante qui progresse de 1 mm par jour dans 
les neurones peripheriques et qui correspond au depla¬ 
cement de la tubuline. Dans les axones centraux, cette 
vitesse serait reduite egalement de moitie. Une seconde 
composante de 2-5 mm par jour transporte l'actine, les 
enzymes glycolytiques et les autres filaments. Le flux lent 
transporte done principalement les elements de mainte¬ 
nance du cytosquelette. 



Figure 1.5. Modele explicatif du deplacement des vesicules le long 
des microtubules grace aux molecules de kinesine. 

Adapte de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 


Le flux axoplasmique rapide retrograde sert au 
retour vers le corps cellulaire des produits de degradation 
des elements de l'axone a la vitesse de 150-200 mm par 
jour dans les axones peripheriques. Outre un role de recy- 
clage, il joue aussi un role d'information du corps neuronal 
sur la situation de la partie distale de l'axone. Il transporte 
ainsi les vesicules axonales qui seront degradees par les lyso- 
somes du corps cellulaire mais aussi le NGF (nerve growth 
factor ou facteur de croissance nerveuse), la toxine tetani- 
que ou cholerique et le virus de l’herpes ou de la polio- 
myelite, ainsi que certaines enzymes comme la peroxydase 
utilisee pour le marquage des axones et des corps cellulai- 
res en anatomie fonctionnelle. Son fonctionnement utilise 
aussi le rail de la tubuline, mais plusieurs vesicules s'acco- 
lent pour former un corps plurivesiculaire dont la proteine 
motrice n'est pas la kinesine mais une autre proteine : la 
dyneine. La selection des vesicules qui doivent etre trans¬ 
portees de facon anterograde ou retrograde s'effectuerait en 
fonction de la proteine motrice qui leur est accolee. 

Le flux des mitochondries s'effectue dans le sens 
anterograde pour approvisionner le bouton synaptique. 11 
s'agit en fait d'un va-et-vient permanent dont le flux net 
journalier est de 10-40 mm par jour. Lorsque les mito¬ 
chondries ne sont plus fonctionnelles, elles degenerent 
en corps multilameilaires qui sont transports par le flux 
retrograde pour etre degrades par les lysosomes. 


Regeneration axonale 

Lorsqu'un neurone a son corps cellulaire detruit, ses expan¬ 
sions cytoplasmiques ne sont plus approvisionnees en pro¬ 
teines et degenerent. Comme les neurones sont des cellules 
dont la differentiation et les expansions cytoplasmiques 
sont post-mitotiques, ce neurone disparu ne sera jamais 
remplace par un autre identique et cette perte va necessiter 
une modification des connections interneuronales. Ce phe- 
nomene se nomme plasticite. En revanche, si un axone 
peripherique presente une lesion traumatique ou toxique, 
il sera en mesure de se regenerer avec les proteines que lui 
apportent les flux axoplasmiques comme il a ete capable de 
s'allonger au cours de la croissance. A l'inverse, les neuro¬ 
nes centraux des mammiferes, en particulier ceux des voies 
longues de la moelle, ne semblent pas capables de regenerer 
leur axone. La connaissance que l'on a de la regeneration 
peripherique resulte de sections ou d'ecrasements de nerfs 
des membres. La partie distale de l'axone degenere de facon 
centripete (degenerescence wallerienne) tandis que la mem¬ 
brane plasmique proximale se referme. A partir de cette 
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extremite, plusieurs bourgeons tres fins (1 pm et moins) 
vont naitre dont l'extremite ou cone de croissance va 
se frayer un chemin a l'interieur de la matrice extracellu- 
laire residuelle de la degenerescence axonale. Tous les bour¬ 
geons ne croissent pas a la meme vitesse et le plus rapide 
atteindra la cible (plaque motrice, tendon, vaisseau ou tissu 
sous-cutane) le premier. A ce moment, les autres bourgeons 
vont degenerer tandis que le premier va croitre en diame- 
tre. La vitesse de regeneration est celle du flux axoplasmi- 
que lent (environ 1 mm par jour). Comme cette croissance 
est stoppee par les toxiques qui depolymerisent la tubuline, 
l'hypothese est que les microtubules poussent les cones de 
croissance vers l'avant. Les mecanismes qui favorisent cette 
regeneration peripherique ont fait l'objet de nombreuses 
recherches. II semblerait que trois facteurs s'associent : la 
presence des cellules de Schwann, celle de la matrice extra- 
cellulaire et certains facteurs extrinseques comme le NGF. A 
l'oppose, les mecanismes qui freinent la regeneration cen- 
trale restent l'objet de discussion. 

Myelinisation 

Les axones ne sont jamais isoles. Ils sont toujours au 
contact d'une cellule gliale satellite dont ils partagent 
la matrice extracellulaire. Dans le systeme nerveux peri¬ 
pherique, cette cellule porte le nom de son decouvreur : 



Figure 1.6. Les cellules de Schwann. A : myelinisation d’un axone de gros 
diametre; B : protection sans myeline de plusieurs axones de fin diametre. 
http://anatomy.yonsei.ac.kr/neuro/NervousTissue2K1.ppt. 

C : fibres myelinisees en coupe transversale en microscopie electronique. 

Dans les fibres nerveuses myelinisees, a un niveau donne, une seule cellule de 
Schwann entoure une seule fibre nerveuse et constitue par I'enroulement de sa 
membrane cytoplasmique la gaine de myeline. 

Avec I’aimable autorisation du Dr C. Prost-Squarcioni, laboratoire d’histologie, 
@ faculte de medecine Leonard de Vinci, universite Paris-Nord, Bobigny. 


Schwann. Lorsque les axones sont de tres petite faille 
(1 pm et moins), ils sont plusieurs a se nicher dans des ren- 
foncements de la membrane de la cellule de Schwann, 
qui peut envelopper 40 ou 50 axones. Les plus gros axones 
ont une cellule de Schwann en propre dont le noyau va se 
placer au bord de la cellule et le cote qui lui est oppose va 
accroitre sa membrane, mais pas son cytoplasme, de telle 
sorte que les deux faces de membrane vont s'accoler. Cet 
accolement porte le nom de myeline. Au cours du develop- 
pement embryonnaire et de l'accroissement de diametre 
de l'axone, le noyau et le corps cellulaire vont s'eloigner 
de l'axone et la myeline, en s'accroissant, va s'enrouler 
autour de l'axone en formant une spirale de l'exterieur 
vers l'interieur (figure 1.6). Plus le diametre axonal est 
grand, plus le nombre de spires est important et plus la 
largeur de la cellule de Schwann sera importante. Entre 
deux cellules de Schwann adjacentes, il existe une zone de 
non-recouvrement axonal nominee nceud de Ranvier 
ou s'accumulent les canaux ioniques voltage-depen¬ 
dants. Plus l'axone sera de gros diametre, plus l'epaisseur 
de myeline sera grande, plus la distance internode sera 
elevee et plus la conduction des potentiels d'action sera 
rapide. Dans le systeme nerveux central, la situation est 
differente. Les cellules gliales d'enveloppement des axo¬ 
nes sont les oligodendrocytes; ceux-ci presentent des 
expansions cytoplasmiques qui se projettent sur les axo¬ 
nes. Elies peuvent simplement les entourer s'ils sont de 
faible diametre. Pour les plus gros, cette expansion eli- 
mine son cytoplasme, accole sa membrane en un double 
feuillet qui va s'enrouler autour de l'axone de l'exterieur 
vers l'interieur. Un oligodendrocyte peut ainsi myeliniser 
plusieurs axones (figure 1.7). Le systeme nerveux compte 
done deux types de cellules dont le rapport cytoplasme 
sur corps cellulaire est le plus eleve de l'organisme : les 
neurones et les cellules gliales qui les myelinisent. 



Figure 1.7. La myelinisation des axones centraux par I’oligodendrocyte. 
1 : corps cellulaire de I’oligodendrocyte; 2 : expansions cytoplasmiques 
vers les axones; 3 : myeline; 4 : axone. 

Adapte de: http://anatomy.yonsei.ac.kr/neuro/NervousTissue2K1.ppt. 
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Enregistrement de I’activite cellulaire 
Enregistrement de I’activite des fibres nerveuses «en passant» 

Exploration fonctionnelle des vitesses de conduction nerveuse 
chez I'homme 
Role des astrocytes 

Dans ce chapitre, des experiences simulees, appelees «Mani¬ 
pulations » sont proposees pour permettre une comprehension 
dynamique des phenomenes expliques. Ces manipulations 
seront realisees en utilisant des simulateurs informatiques tele- 
chargeables. On trouvera les explications pour le telecharge- 
ment et leur realisation dans le chapitre «Manipulations » en 
page 235 de cet ouvrage. 

Toutes les cellules vivantes ont une difference de poten¬ 
tiel entre les deux faces de leur membrane. C'est le poten¬ 
tiel de repos de la membrane. Mais la propriety unique 
des neurones et des cellules musculaires qui sont ce que 
l'on appelle des cellules excitables est leur capacite a pro¬ 
pager des signaux electriques. De nombreux autres types 
de cellule generent des signaux electriques pour initier 
des processus intracellulaires (production d'insuline, par 
exemple), mais le nerf et les cellules musculaires peuvent 
envoyer des signaux electriques (les potentiels d'action) 
sans attenuation sur une longue distance. 


Potentiel de repos 

La composition ionique du liquide extracellulaire qui 
entoure les neurones est tout a fait differente de celle du 


cytoplasme. Ces differences de composition ionique entre 
les milieux interieur et exterieur, tres importantes, indui- 
sent des flux ioniques du fait des phenomenes de diffu¬ 
sion. Pour maintenir la difference de concentration entre 
les milieux interieur et exterieur, beaucoup de cellules se 
servent des systemes de transport actif qui peuvent utiliser 
jusqu'a 50 % de leur depense energetique. 

Les flux ioniques passifs tendent a etablir l'equilibre de 
chaque ion. En d'autres termes, chaque flux ionique tend 
a charger le condensateur - forme par la bicouche lipidi- 
que de la membrane - a une difference de potentiel egale 
au potentiel d'equilibre de l'ion correspondant (E ). 
Evidemment, tous les ions ne peuvent pas etre simultane- 
ment a l'equilibre puisque leurs potentiels d'equilibre dif¬ 
ferent. L'ensemble de ces gradients ioniques fait que les 
cellules maintiennent une difference de potentiel electri¬ 
que entre les deux cotes de leur membrane (V m ) si elles ne 
sont pas soumises a des influences externes. Ce potentiel 
est appele le potentiel de repos de la membrane (V R ). II est 
determine par les diverses concentrations en ions et leurs 
conductances respectives, ce qui fait que pour un neurone 
typique, il est negatif par rapport a l'exterieur et d'environ 
60-80mV (figure 2.1). Les changements de ces conductan¬ 
ces ont comme consequence la deviation de V m de sa valeur 



Figure 2.1. Potentiel de membrane avant et apres penetration de la 
microelectrode dans le neurone. 
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Canal K+ 


Canal Na + 


Pompe 3Na/2K 



Figure 2.2. Representation schematique de la membrane du neurone avec un canal K + (bleu clair) avec une porte d’activation (rouge), un canal Na + (rose) avec 
une porte d'activation (rouge) et une porte d’inactivation (bleue), et la pompe Na/K. Les carres bleus represented des ions K + , les disques rouges des ions Na + . 
En haut, entree de sodium. En bas, sortie de potassium. 


de repos. Cette deviation constitue le signal electrique 
genere par les neurones. Dans ce contexte, les conductan¬ 
ces des membranes a Na + , K + , Cl', et Ca ++ , sont critiques. 

La membrane cellulaire, qui est constitute de deux cou¬ 
ches de phospholipides est de ce fait un excellent isolant. 
Les ions ne peuvent penetrer ou sortir de la cellule que 
par des «canaux ioniques» situes dans la membrane des 
cellules. Certains de ces canaux participent au «trans¬ 
port passif», de sorte que les ions puissent librement se 
deplacer par diffusion. Certains participent au «trans¬ 
port actif» (avec consommation energetique sous forme 
d'ATP), comme les pompes de sodium qui extraient le 
sodium (Na + ) (et du calcium, Ca ++ ) hors de la cellule, tout 
en faisant entrer du potassium (K + ) dans le rapport de 2 K + 
pour chaque 3 Na + rejetes. Ceci compense non seulement 
la fuite par les canaux passifs, mais etablit egalement un 
gradient de concentrations eloignees de leur potentiel 
d'equilibre (figure 2.2). D'autres canaux sont dits voltage- 
dependants, car ils sont fermes pour certains potentiels et 
s'ouvrent pour d'autres. Les concentrations typiques en 
ions (millimoles/litre) dans des motoneurones humains 
au potentiel de repos sont: 

• interieur : Na + = 15mM; K + = 150mM; Cl" = 5-15 mM; 
gros anions = 65 mM; 

• exterieur : Na + = 135-145mM; K + = 3,5-5mM; 
Cl" = 100-108mM; gros anions = 2mM. 

(«gros» anions : anions trop gros pour traverser les 

canaux, par exemple : peptides et proteines; la membrane 
ne leur est pas permeable.) 

La condition pour avoir un V m stable est l'absence de 
courant ionique net transmembranaire. Cela n'est pos¬ 
sible que lorsque V m est egal au potentiel d'equilibre de 
l’ion. Si l'on considere que plusieurs ions sont impliques 
(Na + , K + , Cl", et Ca ++ ), le potentiel de repos (V R ) stable de la 
membrane est obtenu lorsque la somme de tous les cou- 
rants ioniques est nulle. Alors, le courant capacitif I ( = I K + 
I Na + I C1 + I Ca est nul et la charge a travers le condensateur 
© demeure constante. 


V(t) 


Interieur 



Figure 2.3. Circuit electrique equivalent de la membrane du neurone avec les 
courants de fuite (1), potassique (K) et sodique (Na). 


La figure 2.3 montre le circuit electrique equivalent 
pour une membrane permeable aux ions de potassium, de 
sodium et de chlore. Les trois piles (E K , E Na et E f ) represen- 
tent les potentiels d'equilibre des ions, et les resistances 
correspondent a l'inverse de leurs conductances respecti- 
ves. Ce circuit montre que I c peut devenir nul si les divers 
courant ioniques qui passent dans les branches du circuit 
se compensent (ils passent dans des directions opposees 
avec des valeurs qui se compensent pour donner un cou¬ 
rant nul), sans pour autant que les courants disparaissent. 

A partir du circuit electrique equivalent, nous pouvons 
ecrire l'equation pour le courant capacitif : 


Ic = -G K (V m - E K ) - G Na (V m — E Na ) — G cl (V m - E cl ) 
Et done, lorsque V m = V R : 

V R (G K + G Na + G cl ) = G k E k + G Na E Na + G C1 E C1 


Ceci montre que le potentiel de membrane au repos 
est la somme ponderee des potentiels d'equilibre des ions 
participants. 
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Contribution du potentiel de diffusion du potassium 

La membrane du neurone etant selectivement permeable a 
certains ions et la concentration des ions diffusibles etant 
plus elevee d'un cote de leur membrane que de l’autre, 
l’equation de Nernst s'applique aux cellules nerveuses. 

Au repos, leur membrane est permeable essentiellement 
aux ions K + (G K » G N + G L ); le potentiel de membrane est 
done voisin du potentiel d'equilibre de K + : 


de la membrane aux ions Na + , l'equation de Goldman doit 
etre appliquee : 


E 


61 x log 


P K [K + ]i+P Na [Na+]i 
P k [K + ]e + P Na [Na + ] e 


^ , (lxl40) + (0,01x14) 

61 x log-—-- 

(lx4) + (0,01x142) 


= -86 mV 


E = -61xlog j 1 

Me 

ou 

• E= difference de potentiel entre le milieu intracellu- 
laire et le milieu extracellulaire pris comme reference 
(enmV); 

• [K + ]. = concentration intracellulaire de K + ; 

• [K + ] e = concentration extracellulaire de K + . 

En consequence, E = - 94mV puisque [K + ]. = 140mEq/L 
et [K + ] e = 4mEq/L. 


Manipulation 1 : influence des concentrations ioniques internes 
et externes. 


Neanmoins, pour de faibles valeurs de [K + ] e , la valeur 
observee du potentiel E est moins negative que la valeur 
calculee par l'equation de Nernst (figure 2.4). Cela suggere 
que d'autres ions entrent en jeu. 

Contribution du potentiel de diffusion d’autres ions 

La difference entre le resultat de l'equation de Nernst et 
la valeur observee de V m disparait lorsque le Na + extracel¬ 
lulaire est remplace par un cation organique. II doit done 
exister un flux entrant de Na + qui reduit la difference de 
potentiel. Pour tenir compte de cette faible permeabilite 



Figure 2.4. Deviation du potentiel de membrane (en ordonnee) par rapport 
aux predictions de ia loi de Nernst lorsque Ton fait varier la concentration de 
potassium extracellulaire (en abscisse). 


ou P. = coefficients de permeabilite de l'ion i. 

Contribution de la pompe Na + /K + ATPase 

La pompe Na + /K + ATPase provoque la sortie de 3 Na + et 
l'entree de 2 K + , done la perte d'une charge + intracellulaire 
pour chaque cycle. Ainsi, cette pompe est dite electrogene 
car elle hyperpolarise un peu plus (de quelques millivolts) 
la membrane. 

Variations du potentiel de repos 

Ainsi le potentiel de repos d'un neurone est principale- 
ment du au gradient de concentration de K + . Au repos, la 
membrane n'est que legerement permeable aux ions Na + , 
mais si la permeabilite au Na + augmente, ce dernier ren- 
tre dans la cellule et la depolarise (rend moins negatif le 
potentiel de membrane qui se rapproche de 0 V). Si e'est 
la permeabilite au K + qui augmente, celui-ci sort de la cel¬ 
lule, ce qui diminue la quantite de charges positives intra- 
cellulaires, et done hyperpolarise la cellule (rend plus 
negatif le potentiel de membrane qui s'eloigne de 0 V). Le 
mane resultat est obtenu si des ions Cl~ entrent dans la 
cellule car cela augmente la quantite de charges negatives 
intracellulaires. 


Manipulation 2 : influence des variations de conductance ionique sur 
la valeur du potentiel de repos. 


II est important de comprendre qu'un changement de 
potentiel de membrane de - 70 mV a une valeur posi¬ 
tive telle que + 30 mV ne signifie pas que les gradients de 
concentration ioniques se sont inverses! Un changement 
important de potentiel de membrane se produit avec le 
mouvement d'un tres petit nombre d'ions. Par exem- 
ple, pour changer le potentiel de membrane de 100 mV, 
seulement un ion K + sur 100000 ions K + doit entrer ou 
sortir de la cellule. C'est une fraction si petite par rap¬ 
port a la quantite d'ions K + presents dans la cellule que 
la concentration intracellulaire de K + demeure pratique- 
ment inchangee. 

Enfin, le potentiel de repos d'un neurone en condi¬ 
tions physiologiques n'est jamais parfaitement stable, car 
il existe une multitude de synapses qui couvrent le corps 
cellulaire, qui soit dechargent de maniere asynchrone, 
soit sont le siege d'une liberation au hasard de quelques 
quanta de neurotransmetteurs. Ceci contribue a creer des 
fluctuations aleatoires qui constituent ce qu'il est convenu 
d'appeler le bruit synaptique. 


Manipulation 3 : influence de multiples synapses qui arrivent sur 
le neurone. 
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Canal entrant 
Cl“ 



2 Na + 
Pompes 


Figure 2.5. Les principaux canaux ioniques et les mouvements d’ions a travers 
la membrane du neurone. 


Manipulation 5 : Influence d’une impulsion electrique qui arrive sur la 
membrane du neurone. 


Etant donnes les gradients ioniques, en conditions 
physiologiques, l'ouverture de canaux conduit genera- 
lement a une sortie de K + et a une entree de Na + , Ca ++ 
et Ch. L'action conjuguee de ces differents types de 
canaux determine la valeur du potentiel de membrane 
et va contribuer a creer des signaux electriques. Ceux-ci 
vont etre de deux types, soit les potentiels post-synapti- 
ques, soit les potentiels d'action. Tres schematiquement, 
les potentiels post-synaptiques restent locaux, et 
l'amplitude des signaux electriques qu'ils engendrent 
(= 1-10 mV) diminue avec la distance. Les potentiels 
d'action, sont des signaux auto-regeneres de grande 
amplitude (= 100 mV) qui se propagent sans decrement 
sur de grandes distances. 


Controle de la permeabilite des canaux ioniques 

La permeabilite des canaux ioniques n'est pas figee. Elle 
varie en permanence en fonction de divers facteurs, comme 
le potentiel de la membrane, la presence de substances 
chimiques dans le milieu extracellulaire, l'arrivee d'influx 
electriques sur le neurone, etc. Les canaux sont genera- 
lement appeles en leur associant le nom de l’ion qu'ils 
peuvent laisser passer. Les principaux canaux ioniques 
concernes sont les canaux Na + , K + , Cl“ et Ca ++ (figure 2.5). 
Ceux-ci sont selectifs, mais il en existe des moins selectifs, 
pouvant laisser passer plusieurs types d'ions. Certains sont 
ouverts en permanence (canaux de fuite), d'autres peu¬ 
vent avoir une ou plusieurs « portes » qui peuvent s'ouvrir 
ou se fermer en reponse a des stimuli specifiques. On dis¬ 
tingue trois types de canaux ioniques en fonction de leur 
mode de fonctionnement: 

• canaux actives mecaniquement : on les trouve essen- 
tiellement sur la membrane des recepteurs sensoriels. 
Lors de retirement de la membrane ou de sa mise sous 
pression, les canaux se deferment et laissent passer les 
ions; 

• canaux actives chimiquement: ce sont ceux qui se trou- 
vent sur la plupart des neurones et repondent a une 
grande variete de ligants, comme les neurotransmet- 
teurs, les neuromodulateurs, les molecules signalisatrices 
intracellulaires, ou les molecules pharmacologiquement 
actives; 

• canaux actives electriquement : ils sont actives par les 
variations du potentiel de membrane (done aussi appe¬ 
les canaux voltage-dependants). Le fonctionnement de 
ces canaux est base sur le fait que leurs « portes » ont des 
probability d'ouverture (ou de fermeture) qui varient 
en fonction du voltage. Certains canaux de fuite sont en 
fait des canaux voltage-dependants ouverts en perma¬ 
nence lorsque la membrane est a son potentiel de repos, 
mais qui peuvent se fermer pour d'autres valeurs de V . 
Ces canaux sont les responsables du declenchement et 
la propagation du potentiel d'action. 


Manipulation 4 : influence dune seule synapse excitatrice ou inhibi- 
trice qui arrive sur le neurone. 


Potentiels post-synaptiques 

Les potentiels post-synaptiques sont des variations loca¬ 
les du potentiel de membrane. Ce sont des depolarisa¬ 
tions et des hyperpolarisations. On peut les enregistrer 
pres des boutons synaptiques arrivant sur les dendrites, le 
corps cellulaire ou pres de la naissance de l'axone. Ils ont 
une amplitude proportionelle a la quantite d'ions entrants 
ou sortants du fait de l'ouverture des canaux ioniques. 
II s'agit d'un phenomene electrique local qui decroit en 
moyenne en fonction du carre de la distance (en moyenne 
car le milieu n'est pas homogene). Ceci fait que ce poten¬ 
tiel apparaitra de faible amplitude si on l'enregistre a dis¬ 
tance de son lieu de naissance. 

Ces variations du potentiel de membrane sont dues a 
une entree d'ions par leurs canaux, elle-meme due soit 
a un etirement de la membrane (canaux actives mecani¬ 
quement), soit a l'arrivee d'un influx nerveux liberant un 
neurotransmetteur (canaux actives chimiquement), soit 
encore a une stimulation electrique (canaux actives elec¬ 
triquement). II faut evidemment considerer qu'on est en 
presence d'une population de canaux ioniques, et que les 
phenomenes que l’on decrit ici sont gouvernes par des 
probablilites d'ouverture de canaux au sein de cette popu¬ 
lation, et non de l'ouverture d'un canal unique. 

Si le potentiel post-synaptique est peu ample, il ne va 
pas perturber le potentiel de membrane tres loin du lieu 
initial. En effet, il existe au niveau du soma des courants 
de fuite qui permettent aux ions de re-sortir (ou re-rentrer 
selon l'ion implique), ce qui va attenuer rapidement l'am- 
plitude du phenomene. Plus le potentiel post-synaptique 
est ample, plus il risque d'affecter le comportement du 
neurone. Si l'ion implique est par exemple du K + ou du 
CL, cela entraine une hyperpolarisation, qui rendra la cel¬ 
lule moins excitable. Par contre si l'ion est par exemple du 
Na + , cela entraine une depolarisation dont les consequen¬ 
ces peuvent etre majeures, si elle atteint le segment initial 
de l'axone (collet de l'axone ou cone d'emergence). 

Cette zone (appelee zone de declenchement ou trigger 
zone) est tres riche en canaux Na + voltage-dependants. 
Elle est tres sensible aux variations de potentiel de mem¬ 
brane, qui vont ouvrir les nombreux canaux sodiques. 
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Figure 2.6. Sommation des potentiels post-synaptiques. A gauche: sommation temporelle de trois EPSP; le troisieme arrivant un peu tard, le seuil (ligne 
horizontale grise) n’est pas atteint. Au centre : on a avance un peu le troisieme EPSP le seuil est atteint et un potentiel d’action apparait; on note le potentiel, ia 
phase refractaire relative durant laquelle le seuil s’eleve avant de revenir exponentiellement a sa vaieur de repos. A droite: un IPSP a 10ms, suivi d'un EPSP a 
45 ms, auquel se somme un second IPSP a 50 ms (neurone simule avec un modele de type «leaky-integrator», en utilisant le simulateur P_neuron de XNBC; 
le potentiel d’action n’est pas simule, seulement indique par ie trait vertical). 


Ceci va entrainer un afflux d'ions Na + qui vont depolariser 
davantage la cellule et amener le potentiel de membrane 
a une vaieur appelee potentiel seuil, seuil de decharge 
ou seuil liminaire. Ce seuil varie en fonction du type 
de neurone, il est d'environ - 55 mV dans le neurone de 
mammifere. Tant que le potentiel est inferieur a ce seuil, 
il ne se passe rien de plus qu'une fluctuation de poten¬ 
tiel (on parle de potentiel infraliminaire), mais si elle 
atteint ce seuil (on parle de potentiel supraliminaire), 
un potentiel d'action nait, qui lui, va se propager le long 
de l'axone, jusqu'a son extremite, sans diminuer de taille. 


Si une synapse est activee plusieurs fois de suite, les epsp 
ou les ipsp se somment aussi algebriquement au cours du 
temps, et s'ils sont suffisamment rapproches, avant le 
retour a la vaieur de repos, leur somme augmente progres- 
sivement. On parle de sommation temporelle car il 
s'agit de la sommation de plusieurs variations de potentiel 
survenant sequentiellement en un endroit. 


Manipulation 7 : sommations spatiale et temporelle. 


Manipulation 6 : notion de seuil. 


La depolarisation necessaire pour atteindre le seuil de 
decharge est normalement produite par l'arrivee de poten¬ 
tiels d’action d'autres neurones arrivant sur une synapse. 
Au niveau de celle-ci se trouvent des canaux ioniques acti¬ 
ves chimiquement par les neurotransmetteurs liberes dans 
la fente synaptique (voir infra). S'il s'agit de canaux Na + ou 
Ca ++ , on obtiendra une depolarisation; s'il s'agit de canaux 
K + ou Cl", on obtiendra une hyperpolarisation. Ces varia¬ 
tions de potentiel graduees portent le nom de potentiel 
post-synaptique excitateur (PPSE ou EPSP pour excitatory 
post synaptic potential) ou inhibiteur (PPSI ou IPSP pour 
inhibitory post synaptic potential). Elies ont un temps de 
montee (ou de descente) d'environ 2 a 5 ms, et un temps 
de descente pouvant aller de 10 a 100 ms, parfois plus, en 
fonction, entre autres, des neurotransmetteurs impliques 
et de la constante de temps de la membrane du neurone. Il 
s'agit de phenomenes electriques locaux, ayant leur maxi¬ 
mum d'amplitude au voisinage de la synapse, et d'ampli- 
tude decroissante au fur et a mesure que l'on s'en eloigne. 

Si plusieurs synapses sont activees simultanement, les 
EPSP et IPSP se somment algebriquement. On parle de 
sommation spatiale car il s'agit de la sommation de 
plusieurs variations de potentiel survenant en plusieurs 
lieux de l'espace cellulaire. 


La figure 2.6 montre schematiquement ces differentes 
situations. Lorsque le potentiel de membrane atteint le 
seuil de decharge au niveau de la zone du collet de l'axone, 
un potentiel d'action est declenche. 


Potentiel d’action 

Le potentiel d'action, egalement connu sous le nom 
de spike (pointe), est le signal electrique elementaire du 
systeme nerveux. Il differe des potentiels gradues de plu¬ 
sieurs manieres : les potentiels d'action sont tous iden- 
tiques pour un meme neurone, et ils ne diminuent ni 
de taille ni de puissance au cours de leur progression sur 
l'axone. 

Les enregistrements des potentiels d'action montrent 
qu'il s'agit d'une depolarisation brutale, rapide (environ 
lms) et reversible, d'environ 100 mV d'amplitude. C'est 
un phenomene en tout ou rien, parce qu'il se produit avec 
une depolarisation maximale si le stimulus declenchant 
fait que le V m atteigne le seuil, ou ne se produit pas si le V m 
reste au-dessous du seuil. 


Manipulation 8 : effet d’une augmentation du potentiel de membrane. 


Le potentiel d’action se propage le long de l'axone tout 
en restant constant car en fait c'est ce phenomene de tout 
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Figure 2.7. Le potentiel d’action et ses quatre phases. P : prepotentiel; 

D : depolarisation rapide; R : repolarisation rapide; H : hyperpolarisation 
post-spike. En tirete: evolution temporelle du seuil liminaire. En vert: 
le neurone est normalement excitable; en rouge: periode refractaire absolue; 
en rose : periode refractaire relative. 



Figure 2.8. Effets de la depolarisation de la membrane qui vont induire 
la generation du potentiel d’action. 



ou rien qui s'autoregenere lors de sa progression (voir la sec¬ 
tion sur la propagation du potentiel d'action). Un potentiel 
d'action mesure a l'extremite distale d'un axone est iden- 
tique au potentiel d'action qui a commence au niveau de 
la zone de declenchement. Cette propriety est essentielle 
pour la transmission sur de longues distances, comme cel- 
les existant entre le bout de l'orteil et la moelle. 


Decours temporel du potentiel d’action 

Le potentiel d'action presente un decours temporel en 

4 phases (figure 2.7) : 

• prepotentiel, qui est en fait l'EPSP qui va declencher le 
potentiel d'action, mais qui n'est visible que lorsque le 
V m est enregistre dans le corps du neurone. Cette phase 
n'est pas visible sur un potentiel d'action enregistre 
dans un axone; 

• depolarisation rapide : d'une amplitude voisine de 
80 mV, elle est rapide (< lm/s) et atteint + 30 mV au 
sommet ( overshoot ); 

• repolarisation rapide : le potentiel de membrane revient 
rapidement a sa valeur initiale et meme plus basse 
(- 90mV). Ces 2 phases constituent la periode refrac¬ 
taire absolue car le neurone est insensible a tout 
stimulus ; 

• hyperpolarisation post-spike ou periode refractaire 
relative : la cellule est moins facilement excitable car 
elle est hyperpolarisee mais aussi parce que la mem¬ 
brane est moins resistante (shunt post-spike) du fait 
du «stress* membranaire durant le potentiel d'action 
(un grand nombre de canaux Na + et K + sont ouverts). 
Cette phase peut etre assez longue, en fonction de la 
cellule et de la constante de temps de sa membrane. 
Au fur et a mesure que l’on s'eloigne temporellement 
du declenchement du potentiel d'action, la membrane 
retrouve sa resistance, car les canaux se referment pro- 
gressivement, ce qui est atteste par la re-augmentation 
croissante du bruit synaptique qui disparait pendant le 
potentiel d'action. 


Manipulation 9 : periode refractaire relative et periode refractaire 
absolue. 


Genese du potentiel d’action 

Les variations du potentiel de membrane lors du potentiel 
d'action sont dues a des flux d'ions a travers la membrane : 
la depolarisation est due a une augmentation de la conduc¬ 
tance membranaire pour le Na + , comme au cours d'un 
EPSP. Pour que le potentiel d'action puisse se developper, 
il faut que le seuil liminaire soit franchi afin que la proba¬ 
bility d'ouverture des canaux Na + augmente et que les sys- 
temes regenerates puissent s'enclencher (figure 2.8). 

L'augmentation de la conductance membranaire pour 
Na + implique l'ouverture de canaux sodiques voltage- 
dependants. C'est la depolarisation de la membrane qui 
va augmenter la probability d'ouverture des canaux ioni- 
ques. Ces canaux possedent deux types de portes : 3 por- 
tes d'activation et une d'inactivation (schematisees sur la 
figure 2.9 par 2 portes : une d'activation et une d'inacti¬ 
vation). Au potentiel de repos (- 70 mV), les portes d'ac¬ 
tivation sont fermees et empechent l'entree de Na + dans 
le neurone. L'elevation du potentiel de membrane au- 
dessus du seuil liminaire modifie la configuration du canal 
et entraine l'ouverture des portes d'activation. L'entree de 
Na + qui en resulte amplifie la depolarisation. Apres 0,2 
a 0,3 ms, la configuration du canal change a nouveau, 
entrainant la fermeture de la porte d'inactivation. L'entree 
de Na + est bloquee, et la repolarisation s'amorce. 

La repolarisation est due a la fois a une inactivation de la 
conductance pour Na + et a une activation de la conductance 
pour le K + . L'augmentation de la conductance membranaire 
pour K + est due a l'ouverture de canaux potassiques voltage- 
dependants. Ces canaux possedent un seul type de porte 
(4 par canal, schematisees par une porte unique sur la figure 
2.2). Au potentiel de repos, ces portes sont fermees et empe¬ 
chent la sortie de K + du neurone. Ce processus est plus lent 
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Figure 2.9. Les differentes etapes de la genese du potentiel d’action au niveau du 
canal Na + . En rouge: la porte d'activation. En bleu: la porte d’inactivation. A droite: 
le potentiel de membrane au cours de ces quatre etapes. Le comportement du 
canal K + , plus simple (une porte d’activation uniquement), n'est pas represente. 


Nous devons la description des mecanismes conduisant 
a la genese d'un potentiel d'action a Hodgkin et Huxley 
(prix Nobel de Physiologie, 1972) qui ont propose un 
modele mathematique explicatif des 1952, a la suite d'ex- 
periences realisees sur l'axone geant de calmar, en utilisant 
la technique dite du potentiel impose (voltage clamp) : on 
maintient la membrane a un potentiel donne (le potentiel 
de repos, par exemple) puis on passe brusquement a un 
autre potentiel (a un niveau depolarise, par exemple). Les 
variations du courant electrique necessaires pour mainte- 
nir le potentiel de membrane stable sont done l'image des 
flux ioniques transmembranaires. On mesure le courant 
membranaire resultant, compose d'un courant capacitif et 
d'un courant du au passage d'ions a travers la membrane 
(voir circuit electrique equivalent) : 

I = C (dV/dt) + I ionique 

Une fois le potentiel passe a sa nouvelle valeur, (dV/dt) 
= 0 et il ne reste plus que le courant ionique I ionique. 


Manipulation 10 : experience de voltage impose (voltage clamp). 


Connaissant le voltage impose V et mesurant le courant 
resultant I, il est simple de calculer la conductance (1/R) 
de la membrane en utilisant la loi d'Ohm (V = R I). Pour 
identifier la nature de ces flux ioniques, on analyse l'effet 
de substances qui bloquent l'activite de canaux ioniques 
voltage-dependants specifiques : la tetrodotoxine (TTX) 
bloque selectivement les canaux Na + et le tetraethylamo- 
nium (TEA) bloque selectivement les canaux K + . Il est ainsi 
aise de mesurer le courant du a K + en presence de TTX ou 
a Na + en presence de TEA (figure 2.10). 


que celui concernant les canaux sodiques, et la sortie de K + 
qui en resulte n'intervient qu'au moment ou ceux-ci s’inac- 
tivent. La sortie de K + accelere done la repolarisation deja 
amorcee : e'est la rectification retardee. Une nouvelle activa¬ 
tion du neurone ne sera possible que lorsque le potentiel de 
repos sera retabli grace aux pompes Na/K. 


Manipulation 11 : effet du blocage de canaux ioniques. 


L'etude des courants ioniques sur l'axone geant de calmar 
a montre qu'une hyperpolarisation entrainait un tres fai- 




Figure 2.10. Le potentiel d’action avec, a gauche, revolution temporelle du potentiel de membrane (en noir) et des conductances de Na + (en rouge) et de K + (en bleu). 
A droite: courants transmembranaires lors d’une experience de voltage impose. Vers le bas: courant entrant dans la cellule. Vers le haut: courant sortant de la 
cellule. En rouge : courant entrant sodique seul (les canaux potassiques sont bloques par le TEA). En bleu: courant sortant potassique seul (les canaux sodiques 
sont bloques par le TTX). En vert: le courant transmembranaire total. En haut: le voltage impose a la membrane. 
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ble courant entrant, alors qu'une depolarisation entraine 
un courant entrant tres important qui s'inactive et est 
remplace par un courant sortant d'amplitude equivalente 
(figure 2.10). Hodgkin et Huxley ont demontre que le cou¬ 
rant ionique est divise en composantes dues au passage 
d'ions K + (I K , sortant), d'ions Na + (I Na , entrant) et d'une 
faible composante due a d'autres ions (I, appelee courant 
de fuite - 1 pour leak -). Comme il existe un type de canal 
par type d'ion, le courant a travers chaque canal est egal 
au produit de la conductance du canal G par la difference 
de potentiel entre le potentiel de membrane et le poten- 
tiel d'equilibre de l'ion considere (potentiel de Nernst). Le 
courant 1. pour un ion i peut done s'ecrire : 

I, = G, (V - K) 

ou G, est la conductance pour l'ion i, V est le potentiel 
de membrane et Ej le potentiel de Nernst pour l'ion i. Ej est 
aussi appele potentiel d'inversion du courant associe a 
l'ion i, puisque si V = Ej le courant L est nul et s'inverse si 
V < E.. La convention utilisee ici est que si I. est positif le 
courant est sortant. 


Manipulation 12 : le potentiel d’inversion. 


Le courant global traversant la membrane est done : 

I = G (V - E r ) = G k (V - E k ) + G Na (V - E Na ) + G, (V - E,) 

L'hypothese de base est que C, Ge, E [( E K et E Na sont 
constants, tandis que G K et G Na varient en fonction du 
temps et du potentiel de membrane. On dit que ces 
conductances sont voltage-dependantes. Une depolarisation 
entraine un accroissement transitoire de G., et un accrois- 
sement plus lent mais maintenu de G K , ce qui explique le 
courant entrant puis sortant de la figure 2.10. 

Le modele mathematique propose par Hodgkin et 
Huxley est encore utilise pour comprendre le fonctionne¬ 
ment du systeme nerveux en utilisant les techniques de 
neurobiologie numerique. 

Si l'on injecte un courant continu dans le neurone a 
l'aide d'une electrode intracellulaire, on va declencher des 
potentiels d'action tant que durera l'injection de courant. 
La frequence des potentiels d'action est proportionnelle a 
l'intensite du courant injecte, car plus l'intensite est forte, 
plus le seuil liminaire est rapidement atteint, et done plus le 
potentiel suivant arrive tot. Si un bruit aleatoire arrive sur la 
membrane, ce qui est normalement le cas dans les neurones 
lorsqu'ils sont enregistres au sein du tissu nerveux, puisque 
de nombreuses synapses arrivent sur eux, des potentiels 
peuvent survenir de maniere aleatoire (figure 2.11). 



A 



B 



Figure 2.11 . Effet d’une injection de courant (trait bleu ciel de 10 a 25 ms) sur la frequence des potentiels d'action. En haut a gauche : intensite faible; en haut 
a droite: intensite forte. En bas : comme en haut a droite, mais du bruit synaptique a ete ajoute. En dessous, en rouge: le courant sodique sortant; en bleu : le 
courant potassique entrant. Remarquer que les courants sont perturbes par la presence de bruit (neurone simule avec les equations de Hodgkin-Huxley, en utilisant 
le simulateur G_neuron de XNBC). 
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Manipulation 13 : la forme du potentiel d’action. 


Les neurones autorythmiques 

Certains neurones ont des proprietes particulieres, don- 
nees par une membrane dont les pompes Na/K ne sont 
pas capables de compenser l'entree de sodium, ou des 
canaux de fuite laissant entrer trop de sodium. Ces cellu¬ 
les sont incapables de maintenir leur potentiel de mem¬ 
brane a une valeur fixe, et celui-ci remonte plus ou moins 
lentement selon les cellules, et atteint le seuil liminaire 
ce qui declenche un potentiel d'action. Apres celui-ci, le 
potentiel remonte jusqu'a atteindre a nouveau le seuil 
et le cycle recommence. Tout se passe comme si le seuil 
liminaire se trouvait a une valeur inferieure au poten¬ 
tiel de repos. On appelle ces neurones des neurones 
autorythmiques ou pacemakers. La frequence de la 
decharge est extremement reguliere sur un meme neu¬ 
rone, et varie en fonction de plusieurs parametres, dont 
la constante de temps de la membrane du neurone. 


Manipulation 14 : la frequence du potentiel d'action. 


Pathologies des canaux ioniques 


II existe des maladies touchant les canaux ioniques, generalement 
genetiques, dues a des mutations des proteines des canaux. Elies 
affectent les tissus excitables (muscles, coeur, systeme nerveux). 
Difficilement accessible aux experimentations, ce type d'affection 
beneficie des techniques de neurobiologie numerique qui permettent 
de simuler le comportement des differents canaux. En utilisant des 
modeles derives du modele de Hogkin-Huxley dans des experiences 
dites in silicio, il est possible de tester, proposer et eventuellement 
valider des hypotheses. 

Les patients presentant une paralysie periodique hyperkaliemique 

(PPH), une maladie hereditaire, souffrent d'episodes de rigidite muscu- 
laire myotonique et de paralysie flasque, pendant lesquels la kaliemie 
augmente. Cela vient du fait que les canaux Na + des fibres musculaires 
ne s'inactivent pas. II a ete montre que 2 % de canaux sodiques atteints 
de I’incapacite de s’inactiver suffisent a provoquer les symptomes. Suite 
au mecanisme du potentiel d’action explique auparavant, si les canaux 
de Na + ne s’inactivent pas completement, le Na + continue a entrer 
dans le neurone, entrainant des decharges continues de potentiels 
d’action. Ceci provoque une accumulation extracellulaire anormale de 
K + qui produit I’hyperkaliemie observee et la myotonie. Conjointement, 
I'accroissement de Na + intracellulaire et la sortie du K + amene le poten¬ 
tiel de membrane si haut qu’il inactive la fibre et cause la paralysie. Puis 
les valeurs des concentrations ioniques se normalisent, le processus 
est done pret a recommencer, d'ou le terme de periodique. 

Pendant la crise de petit mal epileptique (caracterise par des absen¬ 
ces), il existe des pointe-ondes sur I’EEG (voir chapitre 17 .La vigilance) 
qui sont supprimees par I’ethosuximide (drogue anti-epileptique). Des 
etudes pharmacologiques ont prouve que celle-ci agit en diminuant le 
courant de calcique a bas seuil (l T ) dans des neurones thalamiques, 
suggerant que ceci pourrait etre un mecanisme de son action thera- 
peutique, mais sans aucune preuve pour faire un rapport entre l T et 
la suppression des pointe-ondes. Les simulations numeriques de ce 
systeme ont mis en evidence que la diminution de l T dans des neurones 
thalamiques pourrait supprimer selectivement les pointe-ondes dans le 
modele, tout en laissant la production de potentiels d’action inchangee. 
Ceci a permis de proposer un mecanisme par lequel I’ethosuximide 
pourrait supprimer les absences du petit mal epileptique, en empe- 
chant selectivement la production de pointe-ondes tout en laissant les 
neurones thalamiques repondre normalement aux stimulus habituels. 


Propagation du potentiel d’action 

Une fois ne au niveau du segment initial de l’axone, le 
potentiel d'action va se propager, non pas comme une 
onde se propage sur un cable electrique en cuivre, en per- 
dant de son amplitude du fait des resistances electriques 
rencontrees, mais en se recreant a l'identique de proche 
en proche, et done sans aucune attenuation. 

Propagation du potentiel d’action dans les axones 
non myelinises 

A l'endroit ou se genere le potentiel d'action, l'entree mas¬ 
sive d'ions Na + dans la cellule cree une zone positive en 
intracellulaire par rapport a l'extracellulaire. Ceci cree un 
dipole induisant des courants locaux de charges electri¬ 
ques. Les charges positives extracellulaires qui entourent la 
zone depolarisee (negative en extracellulaire) sont attirees 
vers cette zone, alors que les charges positives intracellulai- 
res de la meme zone sont attirees vers les zones intracellu- 
laires negatives adjacentes (figure 2.12). Ces mouvements 
de charges intra- et extracellulaires contribuent a depolari- 
ser les zones adjacentes qui atteignent le seuil de decharge 
et un nouveau potentiel d'action nait a cote du precedent 
qui est en train de disparaitre. C'est ainsi que le potentiel 
d'action se propage sur un axone, en renaissant de proche 
en proche. Le potentiel d'action ne se propage que dans 
un sens (sans revenir en arriere) car la zone vers l'aval est 
au repos et done facilement depolarisable, alors que celle 



Figure 2.12. Le dipole genere tors de la survenue d’un potentiel d’action sur 
un nerf. En bleu : la zone du potentiel d'action, negative en surface. En rose: la 
membrane au repos, recouverte de charges positives en surface. Les charges 
positives (la source) sont attirees par la zone negative (le puits). En bas: coupe 
de la membrane avec en haut I’exterieur positif et en bas I’interieur negatif. Les 
courants locaux entrainent la depolarisation qui permet au potentiel d'action 
d'avancer dans le sens de la grosse fleche rouge. II ne recule pas car il laisse 
derriere lui une zone hyperpolarisee ne permettant pas d’atteindre le seuil liminaire. 
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en amont est hyperpolarisee du fait du recaptage des ions K + , 
et done en phase refractaire. C'est pourquoi on parle de 
conduction orthodromique des potentiels d'actions qui, 
naissant normalement a l'extremite proximale de l’axone 
(le collet) ne peuvent pas se propager vers le corps cellu- 
laire (ceci etant une regie generate qui a des exceptions...). 
On parle de conduction antidromique lorsqu'un potentiel 
d'action, generalement produit par un stimulus (electri- 
que ou chimique) se propage de l'extremite distale vers le 
corps cellulaire. Cependant, dans une experience ou l'on 
stimule un axone ailleurs que dans ses extremites, avec un 
stimulus electrique supraliminaire (au-dessus du seuil), la 
depolarisation induite va engendrer un potentiel d'action 
qui va se propager dans les deux sens, ce qui montre que 
l'axone lui-meme n'a pas de sens de propagation privilegie: 
c'est l'organisation du systeme nerveux qui donne une 
direction a la propagation des potentiels d'action. 

Propagation du potentiel d’action 
dans les axones myelinises 

Le diametre d'un axone change considerablement selon 
l'espece et le type cellulaire. Le diametre d'un axone geant 
de calmar est d'environ 500 pm (en fait il provient de la 
«fusion* de plusieurs axones), les axones de nerf mus- 
culaire d'ecrevisse et de grenouille sont d'environ 75 pm, 
et les axones des motoneurones de mammiferes font en 
moyenne 10 a 15pm. Une partie de ces axones sont entou- 
res d'une gaine de myeline. La myeline (composee de 
couches alternees de lipides et peptides) est un excellent 
isolant qui augmente jusqu'a 5 000 fois la resistance de la 
membrane au passage des ions, et diminue jusqu'a 50 fois 
la capacite de la membrane. Cette gaine de myeline est dis¬ 
continue, interrompue par les noeuds de Ranvier, petites 


solutions de continuity dans la gaine de myeline d'environ 
lpm de long. La distance entre les nceuds est d'environ 
2000 pm, mais elle croit avec le diametre de la fibre. Dans 
les fibres nerveuses myelinisees, les nceuds de Ranvier sont 
les seuls endroits ou le transfert d'ions a lieu. La densite des 
canaux ioniques est beaucoup plus grande dans ces nceuds : 
tandis qu'il y a seulement environ 20 canaux Na + par pm 2 
sur un axone non myelinise, il y en a environ 100 par 
pm 2 a chaque noeud de Ranvier dans un axone myelinise. 
D'autre part, il existe sous la myeline, des canaux potassi- 
ques, normalement peu fonctionnels, mais qui, en cas de 
demyelinisation, bloquent la conduction nerveuse (appele 
bloc de conduction par les cliniciens), d'autant qu'il n'existe 
pas de canaux sodiques entre les noeuds de Ranvier. 

La baisse de la capacite de la membrane fait que les 
potentiels locaux croissent plus vite, et l'augmentation de 
la resistance fait qu'ils diminuent moins avec la distance. 
Dans ces conditions, et parce que tous les canaux Na + 
sont concentres dans les nceuds de Ranvier, les potentiels 
d'action ne naissent qu'en ces points et leur propagation 
s'effectue en sautant d'un nceud a l'autre (conduction sal- 
tatoire) (figure 2.13). 

Au total, la gaine de myeline permet d'une part d'aug- 
menter de 5 a 7 fois la vitesse de conduction des fibres 
nerveuses, et d'autre part d'economiser l'energie metabo- 
lique puisque les echanges sont confines aux seuls nceuds 
de Ranvier, qui sont des tres petites regions. Enfin, comme 
les noeuds de Ranvier ne sont pas adjacents entre fibres, 
la gaine de myeline isole les axones les uns des autres et 
empeche qu'un potentiel d'action passant sur un axone 
ne vienne declencher un potentiel d'action sur l'axone 
voisin par transfert de charge (phenomene connu sous le 
nom de conduction ephaptique). 



Figure 2.13. Conduction saltatoire sur un neurone myelinise. Le potentiel d'action progresse dans le sens de la fleche rouge en sautant d'un noeud de Ranvier a l’autre. Les 
champs electriques sont indiques avec les traits rouges fins. Le puits est au niveau du nceud de Ranvier central, les sources aux deux noeuds precedent et suivant. En bas a 
gauche: structure du nceud de Ranvier (repris de site libre de droits http://www.lecerveau.mcgill.ca). A droite: noeuds de Ranvier sur plusieurs fibres myelinisees. 

Avec I’aimable autorisation du Dr C. Prost-Squarcioni, laboratoire d’histologie, faculte de medecine Leonard de Vinci, universite Paris-Nord, Bobigny. 
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Tableau 2.1 

Diametre et vitesse de conduction des differents types de fibres nerveuses. 


Type 

Exemple de fonction 

Diametre (|j.m) 

Vitesse (m/s) 

Aa 

Afferences des fuseaux neuromusculaires 

15 

100 

A|3 

Afferences des recepteurs cutanes de pression 

8 

50 

Ay 

Fibres motrices des fuseaux neuromusculaires 

5 

20 

A8 

Afferences des recepteurs cutanes de la douleur 

3 

15 

B 

Fibres sympathiques efferentes preganglionnaires 

3 

7 

C 

Fibres sympathiques efferentes postganglionnaires 
(amyeliniques) 

0,5 

1 


Propagation du potentiel d’action dans les axones 
en fonction de leur diametre 

La vitesse de conduction des fibres nerveuses augmente 
proportionnellement a leur diametre pour les fibres mye- 
linisees, et proportionnellement a la racine carree de leur 
diametre pour les fibres amyeliniques. Une classification 
des fibres nerveuses a ete etablie en fonction de ces para- 
metres. II existe une relation a peu pres lineaire (loi de 
Hursh) entre le diametre de la fibre myelinisee D en pm et 
sa vitesse de conduction v en m/s (tableau 2.1) : 

v = 6 D 


Autres caracteristiques en rapport 
avec le diametre des axones 

Le diametre des axones, myelinises ou non, induit d'autres 
caracteristiques, exploitees en experimentation ou en Cli¬ 
nique. Les axones de grand diametre : 

• ont un seuil de decharge plus bas que ceux de petit dia¬ 
metre. Cela est du au fait que sur une longueur donnee 
il y a plus de canaux Na + repartis sur la circonference de 
l'axone, puisqu'elle est plus grande; 

• sont plus sensibles a la compression que ceux de petit 
diametre. La compression bloque plus facilement la 
conduction dans les fibres de grand diametre ; 

• sont moins sensibles a 1'anesthesie locale par la xylocai'ne, 
qui bloque d'abord la conduction des petites fibres; 

• sont plus sensibles au froid, qui bloque d'abord la 
conduction des grosses fibres. 


Enregistrement de l’activite electrique 
des neurones 

L'activite electrique des neurones peut etre enregistree chez 
des animaux pour tenter de comprendre les mecanismes 
sousjacents du fonctionnement du systeme nerveux, 
mais aussi chez l'homme, pour mesurer les vitesses de 
conduction nerveuse des nerfs peripheriques (interet 
dans le diagnostic et le suivi de revolution des maladies 
demyelinisantes). 

Enregistrement de l’activite cellulaire 

II est possible d’enregistrer directement l'activite cellu¬ 
laire en utilisant des microelectrodes intracellulai- 
res. Ces microelectrodes sont des micropipettes de verre 
remplies de KC1 afin d'eviter un potentiel de jonction 
avec le milieu intrasomatique. C'est ainsi que l'on peut 


i- 



Figure 2.14. Les differents types d’enregistrement d’activite nerveuse. En haut: 
enregistrements intracellulaires, somatique a gauche, axonal a droite. En bas: 
enregistrements de nerf, monopolaire en milieu conducteur a gauche, en milieu 
isolant au milieu, bipolaire en milieu conducteur a droite. 


enregistrer des EPSP, des IPSP et des potentiels d'action 
(figure 2.14 en haut). 

II est egalement possible d'enregistrer des potentiels 
d’action a l'aide d'une microelectrode extracellu- 
laire, qui peut etre une micropipette de verre remplie de 
NaCl ou une microelectrode metallique. Dans ces condi¬ 
tions la difference de potentiel mesuree n'est plus de 
l'ordre dumV mais du uV, car on enregistre alors des varia¬ 
tions de champs electriques en milieu conducteur inho¬ 
mogene. L'interpretation de donnees d'enregistrements 
extracellulaires constitue un sujet a part entiere qu'on ne 
traitera pas ici, mais dont on expose brievement quelques 
bases. La forme des potentiels enregistres est alors tres 
dependante de l'orientation des fibres par rapport a l'elec- 
trode. Les electrodes enregistrent simultanement l’activite 
de plusieurs cellules, et done le signal est beaucoup plus 
bruite. II est necessaire d'utiliser des programmes informa- 
tiques ayant la tache de separer les differents signaux sur 
des criteres de forme des potentiels enregistres pour abou- 
tir a des resultats que l'on puisse interpreter. 

D'autres techniques peuvent permettent d'enregistrer 
l'activite electrique de cellules nerveuses lorsque celles-ci 
sont mises en culture, en les faisant pousser sur des elec¬ 
trodes multiples photogravees sur des circuits imprimes. 
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Figure 2.15. Examen des vitesses de conduction nerveuse motrice chez i’homme. 


Ces techniques sont interessantes car elles permettent 
d'enregistrer simultanement et done de pouvoir correler 
l'activite electrique de plusieurs neurones en reseau. 

Enregistrement de l’activite des fibres nerveuses 
«en passant» 

On peut enregistrer l'activite electrique des fibres nerveu¬ 
ses en monopolaire ou en bipolaire : 

• enregistrement monopolaire : l'axone ou le nerf est pose sur 
une electrode d'enregistrement (en general en argent) 
dans un bain de serum physiologique (enregistrement 
en milieu conducteur) ou d'huile de paraffine (enregis¬ 
trement en milieu isolant). La difference de potentiel est 
mesuree entre l’electrode et une electrode indifferente 
(la masse). En milieu conducteur, on enregistre une 
onde triphasique au passage du potentiel d'action du 
fait du dipole qu'il produit (figure 2.14 en bas a gauche), 
alors qu'en milieu isolant, on n'enregistre qu'une onde 
monophasique du fait de l'ecrasement des lignes d'equi- 
potentiel (lignes tiretees separant les zones positives et 
negatives sur la figure 2.12) le long de la fibre nerveuse 
(figure 2.14 en bas au milieu). 

• enregistrement bipolaire : l'axone ou le nerf est pose sur 
deux electrodes (A et B) situees l'une a cote de l'autre. 
Dans ce cas, le potentiel d'action apparait sous la forme 
d'une onde quadriphasique qui est la difference entre le 
potentiel enregistre en B et en A (VB - VA) (figure 2.14 
en bas a droite). 


Exploration fonctionnelle des vitesses 
de conduction nerveuse chez I’homme 

On peut calculer de facon routiniere la vitesse de conduc¬ 
tion des grosses fibres myelinisees motrices (motoneuro- 
nes a) et sensitives cutanees (fibres II essentiellement) sur 
le trajet des principaux nerfs des membres. 

En pratique, il faut delivrer un choc electrique bref 
(130 V, 10 a 40 mA, 1 ms maximum) en regard du nerf a 
etudier pour engendrer un potentiel d'action synchrone 


de tous les axones. Ce potentiel d'action va se propager 
aussi bien vers la peripherie que vers la moelle. Pour etu¬ 
dier les fibres motrices, on recueille avec des electrodes de 
surface en general la depolarisation des fibres musculai- 
res d'un petit muscle innerve par le nerf (le pedieux du 
pied pour le nerf poplite, par exemple). Comme cet enre¬ 
gistrement comporte trois elements anatomiques succes- 
sivement mis en jeu (axone, jonction neuromusculaire et 
membrane de la fibre musculaire), on ne peut pas mesu- 
rer directement la conduction nerveuse. C'est pourquoi 
on delivre deux stimulations a deux endroits differents 
du nerf et l'on calcule la difference de latence des deux 
reponses musculaires pour connaitre le temps necessaire 
aux potentiels d'action pour parcourir la distance qui 
separe les deux stimulations. Le rapport avec cette distance 
donne la vitesse des fibres les plus rapides. Sur la figure 
2.15 on observe 5 potentiels musculaires de l'abducteur 
du 5 e doigt, apres stimulation du nerf ulnaire au poignet 
en aval et en amont de l'epitrochlee, au creux axillaire, et 
au-dessus de la clavicule. La colonne de droite donne les 
latences des reponses et les vitesses calculees a partir des 
distances indiquees dans la colonne de gauche. Chez les 
sujets normaux la vitesse est superieure a 50m/s. Le calcul 
de la conduction sensitive est plus facile car il n'y a pas 
de synapse. On mesure done directement la distance qui 
separe le point de recueil du potentiel de nerf et le point 
de stimulation. Les amplitudes de ces potentiels sensitifs 
est de l’ordre de 20 pV et plus. L'interet de ces mesures est 
double : le ralentissement des vitesses de conduction indi- 
que une demyelinisation focale (compression) ou genera- 
lisee (polyradiculonevrite) et la reduction d'amplitude des 
reponses indique une degenerescence axonale en rapport 
avec une neuropathie dont l'etiologie reste a definir. 


Pathologies du neurone et des fibres 


Dans les maladies demyelinisantes, la perte de myeline des 
axones peut avoir des effets devastateurs sur la signalisation neu- 
ronale. Au niveau des systemes nerveux centraux et peripheriques, 
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la perte de myeline ralentit la conduction des potentials d’action. De 
plus, du fait des courants qui fuient au niveau des zones qui ne sont 
plus isolees, il n'y a parfois plus assez de charges pour atteindre le 
seuil, et la conduction des potentiels d’action s'arrete. 

La sclerose en plaques est la plus commune et la plus connue 
des maladies demyelinisantes. Elle est caracterisee par une variete 
de plaintes neurologiques incluant fatigue, faiblesse musculaire, 
difficulty a marcher et perte de vision. Actuellement, on peut traiter 
certains des symptomes mais pas les causes de la maladie demye- 
linisante elle-meme. Ces causes peuvent etre genetiques, ou auto- 
immunes. 


Role des astrocytes 

Les astrocytes, comme la plupart des cellules gliales, ont 
longtemps ete consideres essentiellement pour leur role 
de support et d'entretien du tissu nerveux. Mais de plus 
en plus de preuves plaident en faveur d'une implication 
beaucoup plus importante des astrocytes dans la commu¬ 
nication nerveuse. Les astrocytes ont un role important 
en tant que fournisseur du glucose necessaire a l'activite 
nerveuse. Grace a leurs podocytes apposes contre la paroi 
des capillaires sanguins cerebraux, le glucose peut pene- 
trer dans les astrocytes ou il est partiellement metabo¬ 
lise et retransmis aux neurones (figure 2.16). Il semble 
meme qu'une activite synaptique plus intense favorise 
un apport plus eleve de glucose en activant le travail des 
astrocytes. 

Les astrocytes sont couples les uns aux autres par des 
«gap-i°ncti°n s », zones particulieres de la membrane a 
tres faible resistance, qui facilitent la transmission elec- 
trique interneuronale et au travers desquelles peuvent 



circuler divers metabolites. C'est par ces jonctions que 
les astrocytes evacuent vers les capillaires le potassium 
extracellulaire excedentaire genere par une intense acti¬ 
vite neuronale, evitant ainsi que l'accumulation de K + 
extracellulaire n'empeche la generation des potentiels 
d'action. 

Ce reseau d'astrocytes communiquant forme un verita¬ 
ble syncytium, c'est-a-dire qu'ils se comportent comme 
un seul et meme element. A travers ce reseau se propa- 
gerait par exemple des vagues d'ions calcium dont l'effet 
regulateur pourrait se faire sentir dans un grand nombre 
de synapses en meme temps. Les prolongements astrocy- 
taires qui entourent les synapses pourraient ainsi exercer 
un controle plus global sur la concentration ionique et 
le volume aqueux dans les fentes synaptiques. Le reseau 
astrocytaire constituerait done un systeme de transmis¬ 
sion non-synaptique qui se superposerait au systeme 
neuronal pour jouer un role majeur de modulation des 
activites neuronales. 


Sites Internet pour plus d’informations 


Une recherche sur le Web avec « neurone » comme mot cle ramenera 
enormement de sites. Nous nous contenterons ici d’indiquer des sites 
permettant de telecharger des outils de neurobiologie numerique per- 
mettant de simuler des neurones et leur comportement, seuls ou en 
reseaux. 

• http://www.u707.jussieu.fr/xnbc/ Environnement logiciel de simulation 
pour developper et tester des modeles des neurones et des reseaux de 
neurones, permettant de voir et comprendre comment se comporte 
un neurone seul ou en reseau lorsque Ton modifie les differents para- 
metres disponibles. II inclut les outils d’analyse de comportement des 
neurones et des reseaux utilises en experimentation reelle (tourne sur 
Linux et Windows). 

• http://www.ticemed.upmc.fr/poly_interactif/ Ce site propose ce chapi- 
tre avec des exercices realisables avec des simulateurs de neurones 
pour aider a comprendre la neurophysiologie du neurone. 

• http://software.incf.net/search/page-1/?topic=computational%20neu- 
roscience Ce site repertorie de tres nombreux programmes de neuro¬ 
biologie numerique. 

• http : //www.neuron.yale.edu/ Autre environnement logiciel de simula¬ 
tion pour developper et tester des modeles des neurones et des reseaux 
des neurones. II est particulierement bien adapte aux problemes ou les 
proprietes de cable des cellules jouent un role important, et ou les pro¬ 
prietes de membrane de cellules sont complexes, impliquant beaucoup 
de canaux ioniques specifiques, accumulation d'ions, et seconds mes- 
sagers (tourne sur Linux, Windows et MacOS). 

• http://www.cs.cmu.edu/~dst/HHsim/ HHsim : Graphical Hodgkin- 
Huxley Simulator. 

• http://snnap.uth.tmc.edu/ SNNAP (Simulator for Neural Networks and 
Action Potentials). 



Figure 2.16. Les astrocytes font le pont entre les capillaires et les neurones. 
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Les neurones sont des cellules capables de generer et de 
propager des variations de potentiel au niveau de leur 
membrane axonale dans le but de fournir des informa¬ 
tions aux cellules qui les environnent, parfois a des dis¬ 
tances lointaines de leur corps cellulaire. Pour transmettre 
ces messages, il existe des contacts entre differents neuro¬ 
nes qui sont nommes synapses. L'influx qui parcourt le 
premier neurone en vue d'informer le second va permet- 
tre la liberation de substances chimiques dans la zone de 
contact des deux neurones. II en resulte qu'un neurone a 
deux fonctions : une fonction de propagation des influx 
nerveux et une fonction secretrice. Les substances qui ser- 
vent a transmettre l'information d'un neurone a l’autre 
sont nominees neurotransmetteurs. 

Les neurones ont un corps cellulaire (soma) d'ou par- 
tent deux types de prolongements, les dendrites et les 
axones. La region des dendrites et du soma dans le sys¬ 
teme nerveux central (SNC) represente la «region recep- 
trice» du neurone. C'est la que vont se faire les contacts 
avec les axones d'autres neurones : c'est done a ce niveau 
que seront delivrees les informations qui proviennent 
de l'exterieur. En revanche, l’axone et ses collaterals 
vont representer le pole emetteur du neurone dans la 
mesure ou l'influx qui sera genere au niveau de la nais- 
sance de l'axone va se propager le long de celui-ci pour 
que son information soit transmise a d'autres neurones. 
L'ensemble de ces relations entre neurones va former des 
reseaux servant a integrer les informations provenant 
de l'exterieur du systeme nerveux en vue de les restituer 


sous la forme d’une reaction appropriee aux informations 
qui ont ete revues. Ces reactions sont de deux types, soit 
motrices, soit vegetatives. 

Dans le SNC, un neurone etablit un minimum de mille 
synapses avec les autres neurones et il est probable qu'il en 
refoit un nombre plus grand dans sa region somatoden- 
dritique. On evalue approximativement les neurones de 
l'encephale, e'est-a-dire tout le systeme nerveux contenu 
dans la boite cranienne, a un nombre compris entre 10 15 
et 10 20 , ce qui correspond a 10 25 synapses. 


Le complexe synaptique comprend 
trois parties 

Le complexe synaptique est l'unite de base de chaque 
synapse chimique, car il renferme le minimum necessaire 
a la transmission d'informations d'un neurone a l'autre. 
En effet, chaque element presente une specialisation mor- 
phologique et fonctionnelle (figure 3.1). 

Element presynaptique 

L'element presynaptique est caracterise par la presence de 
vesicules incluses dans les terminaisons du cytoplasme 
axonal. Ces vesicules servent au stockage du neuro¬ 
transmetteur. Par ailleurs, dans la meme region, on 
note la presence de nombreuses mitochondries qui appor- 
teront l'energie necessaire a la liberation de ce transmet- 
teur a partir des vesicules. 

Fente synaptique 

La partie externe de la membrane presynaptique et celle 
de la membrane post-synaptique sont separees par une 
fente synaptique de 20 a 50 pm. C'est dans cette fente 
que sera libere le neurotransmetteur vesiculaire qui partira 
a la recherche d’un site recepteur approprie au niveau de 
la membrane post-synaptique. En effet, la membrane du 
neurone post-synaptique est caracterisee par la presence 
de structures specialises capables de se lier de facon spe- 
cifique et transitoire au neurotransmetteur libere par l'ele¬ 
ment presynaptique. Les synapses chimiques se presentent 
done comme un systeme asymetrique, dans lequel l'in- 
formation ne peut passer que de l'element presynaptique, 
qui contient les vesicules du neurotransmetteur, vers l'ele¬ 
ment post-synaptique, qui contient les recepteurs compa¬ 
tibles avec ce neurotransmetteur. Le potentiel d'action de 
l'element presynaptique modifiera dans certains cas, par 
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transmission synaptique 

Figure 3.1. Specialisation pre- et post-synaptique. 1 : arrivee du potentiel d'action dans le bourgeon axonal. 2 : la depolarisation entraine une ouverture de canaux 
calciques de la terminaison presynaptique. Le calcium entrant favorise la fusion des vesicules a la membrane et I’exocytose du neurotransmetteur. 4a: fixation au 
recepteur canaux et flux d’ions entrant ou sortant qui polarise ou depolarise localement la membrane post-synaptique. 4b : recapture du neurotransmetteur. 

4c : recyclage des vesicules. 

Extrait de Neurobiologie cellulaire, C. Hammond et D. Tritsch. Paris : Doin; 1990. 


l'intermediaire du neurotransmetteur, le potentiel mem- 
branaire post-synaptique localement. 

Element post-synaptique 

La sommation temporelle et spatiale de ces variations de 
potentiel permettra de generer eventuellement un poten¬ 
tiel d'action dans le neurone post-synaptique qui pourra 
etre propage le long de l'axone de celui-ci pour trans- 
mettre a une troisieme cellule une nouvelle information. 
L'enchainement de tous ces processus necessaires pour 
obtenir un transfert d'information d'un neurone a l'autre 
necessite un certain temps nomme delai synaptique. 


Les neurotransmetteurs: synthese 
et liberation 

Un neurotransmetteur est une substance chimique liberee 
par un neurone au niveau d'une synapse qui modifie T ac¬ 
tivity d'une cellule cible (dans le cas du SNC, il s'agit d'un 
neurone) de facon specifique. Pour qu'une substance soit 
consideree comme un neurotransmetteur, il faut que les 
criteres suivants soient remplis : 

• le neurotransmetteur doit etre present dans l'element 
presynaptique; 


• l'element presynaptique doit contenir les precurseurs et 
les enzymes necessaires a sa synthese; 

• le neurotransmetteur doit etre libere en reponse a l'acti- 
vation du neurone presynaptique ; 

• une fois libere dans la fente synaptique, le neurotrans¬ 
metteur doit rencontrer des recepteurs specifiques au 
niveau de la membrane post-synaptique; 

• les elements du complexe synaptique doivent posse- 
der un ou plusieurs mecanismes capables d'inactiver le 
neurotransmetteur. 

Quatre grands groupes de neurotransmetteurs sont 
connus : d'une part l'acetylcholine, d'autre part les 
amines, ensuite les acides amines et enfin les pepti¬ 
des. On trouvera dans le tableau 3.1 une liste des princi- 
pales molecules ayant repondu a l'ensemble de ces criteres 
et dont il semble acquis qu'elles sont des neurotransmet¬ 
teurs du SNC. 


Acetylcholine 

L'acetylcholine est synthetisee par les terminaisons axo- 
nales a partir de la choline et de l'acetyl-coenzyme A. 
L'acetyl-coenzyme A est presente dans les mitochondries. 
Il s'agit d'une enzyme provenant de la degradation du glu¬ 
cose en pyruvate. La reaction de synthese de l'acetylcho¬ 
line est catalysee par la choline acetyltransferase (CAT). 
Cette enzyme est un marqueur specifique des neurones 
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Tableau 3.1 

Les neurotransmetteurs. 

Classe I 

Acetylcholine 

Classe II: les amines 

Noradrenaline 

Adrenaline 

Dopamine 

Serotonine 

Histamine 

Classe III: les acides amines 
Acide y-aminobutyrique (GABA) 

Glycine 
Glutamate 
Aspartate et NMDA 

Classe IV: les peptides (actuellement, plus de 100 peptides sont conside- 
res comme neurotransmetteurs) 

A. Facteurs hypothalamiques de liberation hormonale 
Stimuline de I’hormone thyreotrope 

Stimuline de I'hormone luteinisante 

Somatostatine (facteur inhibiteur de I’hormone de croissance) 

B. Peptides hypophysaires 
ACTH (hormone corticotrope) 
p-endorphine 

Stimuline des p-melanocytes 

Vasopressine 

Ocytocine 

C. Peptides agissant sur le systeme digestif et le cerveau 
Leucine enkephaline 

Methionine enkephaline 
Substance P 
Cholecystokinine 

Polypeptide intestinal vasoactif (VIP) 

Neurotensine 

Insuline 

Glucagon 

D. D’autres tissus 
Angiotensine II 
Bradykinine 
Carnosine 
Bombesine 


cholinergiques, et a l'aide de techniques d'immunocy- 
tochimie ou d'hybridation in situ, on a pu decouvrir de 
nombreuses voies cholinergiques dans le SNC en met- 
tant en evidence sa presence. Une fois synthetisee, l'ace- 
tylcholine est stockee dans les vesicules synaptiques par 
un mecanisme de transport actif qui fonctionne avec une 
pompe H + /ATPase. 


Amines 

Les monoamines regroupent les catecholamines (adrena¬ 
line, noradrenaline, dopamine, serotonine et histamine). 
Les catecholamines sont des neurotransmetteurs impor- 
tants puisqu'ils sont impliques dans un certain nombre 
de maladies humaines dans lesquelles degenerent les neu¬ 
rones des noyaux gris centraux. La principale maladie ou 
la transmission catecholaminergique est impliquee est la 
maladie de Parkinson. La biosynthese des catecholamines 
est regulee tout le long de l'axone, a partir de la tyrosine. 
Cet acide amine qui provient de l'alimentation ou de l'hy- 


droxylation de la phenylalanine est hydrolyse en levodopa 
par hydroxylation. Le taux de catecholamines synthetisees 
a la terminaison axonale regule l'activite de la tyrosine 
hydroxylase par un mecanisme de retro-inhibition pour 
assurer une concentration constante de catecholamines 
a la terminaison axonale. A partir de la levodopa, qui est 
elle-meme un transmetteur, seront synthetisees la dopa¬ 
mine, puis la noradrenaline, puis l’adrenaline. Leur sto- 
ckage s'effectue dans des vesicules et apres liberation dans 
la fente synaptique, 95 % des catecholamines seront captu¬ 
res par la terminaison presynaptique en vue de leur recy- 
clage par reintegration dans les vesicules synaptiques. C'est 
cette capture, ou son absence, qui constituent le principal 
systeme d'inactivation des catecholamines. Les molecules 
restant dans la fente synaptique sont detruites par des enzy¬ 
mes specifiques (monoamine oxydase, en particulier). 

Acides amines 

Les acides amines, a la difference des autres neurotrans¬ 
metteurs, jouent un role aussi bien dans le metabolisme 
cellulaire que comme neurotransmetteur. Ceci explique 
les difficultes a les identifier en tant que tels. De plus, 
apres avoir ete liberes dans la fente synaptique, ces acides 
amines sont la plupart du temps captes a l'aide d'un sys¬ 
teme de transport a haute affinite, pour etre reutilises a 
l'interieur de la zone presynaptique. Le glutamate a pour 
principal precurseur la glutamine, mais il peut aussi etre 
synthetise a partir de cetoglutarate, ou d'aspartate. Ce sont 
les techniques d'immunocytochimie et de localisation des 
systemes de capture du glutamate et de l'aspartate qui ont 
permis de demontrer que ces acides amines etaient bien 
des neurotransmetteurs, en particulier dans les neurones 
pyramidaux du cortex et dans les neurones granulaires du 
cortex cerebelleux. Le GABA et la glycine sont deux autres 
acides amines neurotransmetteurs. Le GABA est synthe¬ 
tise dans les terminaisons axonales par decarboxylation 
du glutamate. II est inactive par un mecanisme de capture 
localise dans la membrane des neurones GABAergiques et 
dans la membrane des cellules gliales. L'enzyme de syn- 
these du GABA, la GAD (glutamique acide decarboxy¬ 
lase), est un bon marqueur des neurones GABAergiques. 
La glycine, quant a elle, est synthetisee dans les terminai¬ 
sons axonales a partir de la serine. C'est l'acide amine le 
plus simple qui existe, et pourtant les synapses utilisant 
ce transmetteur semblent peu nombreuses dans le SNC 
des vertebres. Les plus connues d'entre elles sont situees 
dans la moelle, entre les cellules inhibitrices de Renshaw 
et les motoneurones, pour en autoreguler la frequence de 
decharge. 


Notion d’agoniste et d’antagoniste 


Les molecules susceptibles de se fixer sur un recepteur donne et 
qui sont specifiques de ce recepteur entraTnent une reponse physio- 
logique. La molecule concernee est le neurotransmetteur specifique. 
Toute molecule donnant une reponse identique en se fixant sur le 
meme recepteur est appelee molecule agoniste. Des molecules 
susceptibles de se fixer sur les memes recepteurs sans donner de 
reponse physiologique sont nommees des antagonistes. C’est-a-dire 
que ces molecules viennent se fixer sur le site recepteur, empechant 
de cette fagon la fixation de la substance specifique ou de ses ago- 
nistes. II existera done un effet inhibiteur passif. Ces antagonistes 
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se divisent en deux categories. Les antagonistes competitifs se 
fixent sur le meme site que la molecule specifique et bloquent ainsi 
totalement la reponse des cellules a I’agoniste. D’autre part, II existe 
des antagonistes non specifiques qui sont des substances qui 
n’entrent pas en competition avec I’agoniste pour occuper le meme 
site, mais qui se fixent sur d’autres sites en s'opposant a I'effet de 
I’agoniste. Ces antagonistes peuvent etre reversibles ou irreversibles. 
Les reversibles sont susceptibles de quitter leur site de fixation pour 
laisser la place a I'agoniste ou pour laisser son action se faire. Les 
irreversibles se fixent de fagon definitive, entraTnant la neutralisation 
definitive de la synapse concernee. Enfin, pour compliquer le tout, 
on definit des agonistes inverses, susceptibles de se fixer sur le 
meme site que la molecule specifique mais donnant un effet contraire 
a celle-ci sur le plan physiologique. 


Peptides 

Les neuropeptides torment un vaste groupe de neuro- 
transmetteurs dont l'activite est beaucoup moins ubiqui- 
taire que celle des precedents. En effet, certains peptides 
agissent specifiquement, soit sur une glande particuliere, 
soit sur le tractus digestif, soit sur le pancreas, etc. A l'ex- 
ception des endorphines, dont le role principal est la 
regulation des phenomenes douloureux, ces peptides ont 
plutot des activites ponctuelles et a long terme. D'autre 
part, si la plupart des neurones acetylcholinergiques ou 
catecholaminergiques ne possedent que des vesicules pro- 
pres a chacun de ces deux transmetteurs exclusivement, il 
semble probable que les neurotransmetteurs peptiques ou 
les acides amines puissent etre contenus de fafon pana- 
chee dans les terminaisons nerveuses et donner lieu a des 
liberations differentielles en fonction de la concentration 
de calcium intraneuronal presynaptique. 


Les recepteurs canaux: la neurotransmission 

Les recepteurs canaux sont, pour la plupart, des glyco- 
proteines transmembranaires comportant plusieurs sous- 
unites, entourant un canal central. A l'etat de repos, ce 
canal est ferme, ne permettant pas le passage d'ions de 
part et d'autre de la membrane. Lorsqu'au moins un des 
sites recepteurs, situes a la face externe de la glycopro¬ 
teine, est active par un neurotransmetteur specifique, le 
canal devient selectivement permeable pour un ou plu¬ 
sieurs ions, entrainant localement une variation breve de 
potentiel transmembranaire qui durera jusqu'a la neutra¬ 
lisation du transmetteur et son elimination du site recep- 
teur. Les trois recepteurs canaux les mieux connus sont 
le recepteur nicotinique a l'acetylcholine, le recepteur 
GABAa et le recepteur NMDA. 

Recepteur nicotinique 

Le recepteur nicotinique a ete le plus etudie puisqu'il 
constitue le recepteur de la jonction neuromusculaire 
(figure 3.2). II s'agit d'un recepteur visible en microsco- 
pie electronique, ayant une forme de rosette au centre 
de laquelle se trouve un pore aqueux. Le recepteur est un 
pentamere contenant deux sous-unites dans le SNC, 3a et 
2J3. Chacune de ces sous-unites presente deux domaines 
hydrophiles internes et externes separes par des domaines 
hydrophobes. Les sites recepteurs a l'acetylcholine sont 
situes dans le domaine hydrophile NH 2 terminal externe 


de chaque sous-unite a. La fixation des molecules d'ace- 
tylcholine declenche un changement de conformation de 
l'ensemble de la glycoproteine qui entraine l'ouverture du 
canal cationique. Le canal devient alors permeable aux 
ions et on observe l'apparition d'un courant entrant du 
a la penetration de sodium a l'interieur de la cellule lors- 
que le potentiel transmembranaire est negatif. Les durees 
d'ouverture de chaque canal sont variables, mais, en gene¬ 
ral, elles sont breves, de l'ordre de 4 a 10 ms. Lorsque l'on 
enregistre ce recepteur par la methode du patch-clamp, qui 
permet, avec une microelectrode, d'enregistrer unique- 
ment le courant du a l’ouverture du canal cationique lie 
au recepteur, l’on observe que, meme en presence de deux 
molecules d'acetylcholine, dans certains cas le canal reste 
ferme. On dit alors que le recepteur est desensibilise et 
cette caracteristique parait intrinseque a la proteine qui 
forme le recepteur. II semblerait que la vitesse de desen- 
sibilisation et de sensibilisation du recepteur soit liee en 
partie a son etat de phosphorylation par l'AMP cycli- 
que. Lorsqu'on realise un enregistrement intracellulaire 
du potentiel transmembranaire au niveau de la synapse 
cholinergique, on observe l'apparition de petits potentiels 
irreguliers nommes potentiels miniatures, que l'on sup¬ 
pose etre dus a la liberation d'une vesicule unique d'ace¬ 
tylcholine (liberation quantique) dont le contenu (un 
quantum) est venu se fixer sur un petit nombre de recep¬ 
teurs. Lorsqu'un influx presynaptique ouvre un maximum 
de vesicules dans la fente synaptique, la totalite des recep¬ 
teurs va alors fixer des molecules d'acetylcholine et la 
depolarisation transmembranaire locale synaptique va etre 
la somme de tous les courants elementaires. Cette depo¬ 
larisation n'a rien a voir avec l'entree de sodium observee 
dans les canaux voltage-dependants lors de la propagation 
de l'influx, puisque dans le cas present le courant synapti¬ 
que va etre un courant local sans propagation le long de la 
membrane. Au niveau de la jonction neuromusculaire, on 
a pu calculer, en divisant le courant total par le plus faible 
courant observable, que 1500 a 2000 recepteurs canaux 
nicotiniques pouvaient etre ouverts simultanement lors 
de l'arrivee du potentiel d'action presynaptique. Les 
synapses cholinergiques sont nombreuses dans le SNC ou 
leur fonctionnement est suppose etre sensiblement iden- 
tique a celui des jonctions neuromusculaires. 


Recepteur GABA 

II s'agit d'un recepteur pentamerique propre au SNC dont 
la glycoproteine est formee de trois a cinq sous-unites. 
Celles-ci forment un canal ionique selectivement perme¬ 
able aux ions chlore. Outre le site recepteur aux GABA, 
cette glycoproteine possede une variete d'autres sites 
recepteurs distincts, capables de reconnaitre un grand 
nombre de substances actives, et en particulier des mole¬ 
cules pharmacologiques comme les benzodiazepines 
et les barbituriques. Ces substances interagissent de 
maniere allosterique avec les sites recepteurs du GABA et 
modulent positivement la reponse GABA. La fixation 
de deux molecules de GABA favorise le changement de 
conformation du recepteur vers un etat dans lequel le canal 
est ouvert. Ce canal est alors selectivement permeable aux 
ions chlore dont le potentiel d'inversion est d’environ 
-60 mV. Par consequent, a des valeurs de potentiel de 
membrane proches de la valeur physiologique de repos, le 
courant evoque par la fixation du GABA sur son recepteur 
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Figure 3.2. Gradient electrochimique des ions Na + et K + lorsque le recepteur nicotinique de I’acetylcholine est ouvert. A : courants respectifs des deux ions lorsque 
la membrane est a - 80 mV. On constate que c’est essentiellement le Na + qui, en entrant dans ielement post-synaptique, cree un courant entrant depolarisant. 

B : mouvement des ions et courants resultants a differentes valeurs de potentiel de la membrane post-synaptique. 

Extrait de Neurobiologie cellulaire, C. Hammond et D. Tritsch. Paris : Doin; 1990. 


est pratiquement nul. En revanche, lors de depolarisa¬ 
tions, done pour des potentiels plus positifs, on enregis- 
trera un courant sortant dont l'intensite sera d'autant plus 
grande que la depolarisation de la membrane post-synap¬ 
tique sera plus forte. Les temps d'ouverture moyens de ce 
canal sont de 2 a 20 ms et le canal GABA est capable de 
se desensibiliser comme celui a l'acetylcholine. Appliques 
seuls, les barbituriques et les benzodiazepines n'ont pas 
d'effet sur l'ouverture du canal chlore. En revanche, 
lorsqu'ils sont appliques en meme temps que le GABA, 
ils potentialisent son effet en augmentant l'amplitude du 
courant sortant et en augmentant la vitesse de desensibili- 
sation de la reponse au GABA. Les synapses GABAergiques 
sont particulierement nombreuses au niveau de la corne 
anterieure de la moelle epiniere et au niveau de 1'hip- 
pocampe. Le role joue par ces synapses va dependre du 
potentiel de membrane a l'endroit ou se trouve insere 
le site recepteur. En effet, lorsque ce potentiel de repos 
sera compris entre 0 mV et la valeur du courant chlore de 
60 mV, l'activation des recepteurs GABA entrainera l'appari- 


tion d'un courant post-synaptique hyperpolarisant et une 
inhibition de l'activite post-synaptique. En revanche, lors¬ 
que le potentiel de repos est proche de - 60 mV ou devient 
superieur a cette valeur, l'activation des recepteurs GABAa 
entraine une «inhibition silencieuse» de l'activite post- 
synaptique. Ce phenomene d'« inhibition silencieuse» 
reduit l'amplitude des depolarisations post-synaptiques et 
par consequent s'oppose a la genese des potentiels d'ac- 
tion dus a l'activite des autres synapses. 

Autres recepteurs 

D'autres recepteurs canaux tres nombreux dans le SNC 
sont actives par les acides amines, principalement le 
glutamate ou l'aspartate. On distingue deux grou- 

pes pour ces recepteurs canaux : d'une part ceux qui sont 
actives selectivement par un acide amine, mais egalement 
par le N-methyl D-aspartate (NMDA), d'autre part 
ceux qui sont actives uniquement par l'acide amine, pas 
par le NMDA. Ces recepteurs aux acides amines NMDA 
et non NMDA coexistent dans de nombreuses synapses, 
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Figure 3.3. Potentiaiisation de la reponse du recepteur NMDA par la glycine. Enregistrement en « patch-clamp whole cell» de neurones du SNC en culture avec 
un potentiel de repos de - 50 mV (image en bas a droite). A: I'application de NMDA comme de glycine ne modifie pas le potentiel. Leur application simultanee 
entraine I’apparition d'un courant entrant qui va depolariser la cellule. B : meme resultat avec I'association glutamate et glycine. C : en revanche, la glycine ne 
potentialise pas la reponse a deux agonistes du NMDA, le quisqualate et le kainate. D : enregistrement d’ocytes d’oursins montrant la potentiaiisation NMDA 
glycine. Dans tous les cas, le milieu extracellulaire etait depourvu d'ions Mg ++ . 

Extrait de Neurobiologie cellulaire, C. Hammond et D. Tritsch. Paris : Doin; 1990. 


permettant une etude comparative aisee de leur fonc- 
tionnement. Les canaux non NMDA sont des recepteurs 
canaux cationiques classiques permeables a plusieurs ions, 
le sodium, le potassium, le cesium, rarement le calcium 
(figure 3.3). En revanche, le canal NMDA est egalement 
permeable aux cations monovalents mais aussi aux ions 
Ca ++ . II est selectivement bloque par les ions magnesium 
Mg**, a des valeurs de potentiel de membrane proches 
du potentiel physiologique (dit de repos). D'autre part, 
la glycine potentialise la reponse du recepteur NMDA en 
augmentant l'intensite du courant calcium. Ce recepteur 
NMDA apparait done comme un recepteur canal parti- 
culier puisqu'il existe deux conditions a son activation : 
d'une part, la presence d'un ligand (le glutamate ou la gly¬ 
cine), et d'autre part la depolarisation de la membrane. 

Lorsque du glutamate est libere dans la fente synaptique, 
il va se fixer simultanement sur les recepteurs non NMDA 
et sur les recepteurs NMDA presents dans la membrane de 
l'element post-synaptique. Lorsque le potentiel de cette 
membrane a une valeur proche du potentiel physiologi¬ 
que, une grande partie des recepteurs NMDA pourra etre 
bloquee par les ions magnesium presents dans la fente 
synaptique. En revanche, pour des valeurs de potentiel 
proches de 0, ce phenomene n'existera plus. Par conse¬ 
quent, le pic initial de courant entrant lorsque le gluta¬ 
mate est libere dans la fente synaptique resultera d'abord 
de l'activation des recepteurs non NMDA. Ceux-ci vont 
entrainer une depolarisation membranaire, et la depo¬ 
larisation augmentant et s'approchant de la valeur 0, la 
composante tardive resultera alors de l'activation secon- 
daire des recepteurs NMDA. C’est pourquoi la depolarisa¬ 


tion post-synaptique enregistree en l'absence d'ions Mg ++ 
extracellulaire comporte deux composantes distinctes. En 
revanche, dans un milieu extracellulaire physiologique, il 
existe des ions magnesium a une concentration egale a 
environ 1 mmol/1 qui vont bloquer le recepteur NMDA. 
On peut done s'interroger sur les conditions physiologi- 
ques dans lesquelles les recepteurs NMDA vont participer 
a la transmission synaptique. Il semblerait qu'il faille une 
depolarisation non NMDA extremement forte pour per- 
mettre le deblocage de certains des recepteurs NMDA dans 
des conditions normales, et ce phenomene surviendrait 
de fafon relativement rare. En revanche, il n'est pas exclu 
que dans certaines situations pathologiques, les recepteurs 
NMDA puissent etre actives par des voltages proches des 
voltages physiologiques permettant la penetration de cal¬ 
cium a l'interieur des neurones. Ce calcium intracellulaire 
est suppose activer des proteases et declencher des pheno- 
menes de mort programmee de certains neurones comme 
on l'observe dans certaines maladies degeneratives. 


Les recepteurs couples aux proteines G : 
la neuromodulation 


A cote du mode d'action des neurotransmetteurs qui se 
fixent sur une proteine receptrice contenant le canal ioni- 
que, il existe un autre mode d'action des neuromediateurs, 
ou le recepteur et le canal ionique qui lui sont associes sont 
des proteines distinctes eloignees l'une de l'autre. Dans ce 
cas, le couplage fonctionnel entre ces deux proteines est 
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Figure 3.4. L’activation des proteines G couplees a un recepteur enframe la formation d’un second messager. 1 : la liaison du neuromediateur avec son site 
recepteur active la fixation d’une molecule de GTP sur la sous-unite a de la proteine G qui se scinde alors de la seconde sous-unite. 2 : la sous-unite a active une 
enzyme E transmembranaire ou non qui catalyse le second messager. 3 : le second message peut interagir directement avec des canaux ioniques ou activer une 
proteine kinase qui catalyse ensuite une serie de reactions plus ou moins complexes. 

Extrait de Neurobiologie cellulaire, C. Hammond et D. Tritsch. Paris : Doin; 1990. 


assure par une troisieme proteine intracellulaire que l'on 
appelle proteine G composee de trois sous-unites : a, |3, y, 
la sous-unite a liant du GTP (figure 3.4). Cette proteine G, 
lorsqu'elle est activee, va moduler directement ou par l'in- 
termediaire d'un second messager l'ouverture des canaux 
ioniques. On parle, pour decrire ce type de phenomene, 
de modulation et non pas d'activation. Parmi les synapses 
fonctionnant sur le meme mode, on peut citer les recep- 
teurs P-adrenergiques, ou le recepteur muscarinique a l'ace- 
tylcholine. On peut distinguer schematiquement deux cas : 
d'une part, le cas ou la proteine G activee par le recepteur 
ayant fixe le neurotransmetteur se scinde en une unite p-y 
et une unite a possedant le GTP. Cette derniere unite, en 
liberant un phosphate, va activer directement les canaux 
ioniques, et declencher leur ouverture. Mais le plus sou- 
vent, 1'activation de la proteine G par le recepteur n'est que 
le debut d'une cascade enzymatique qui aboutit a la for¬ 
mation d'un second messager. Le second messager module 
alors directement les canaux ioniques ou active une pro¬ 
teine kinase specifique qui, a son tour, va phosphoryler les 
canaux ioniques. II existe done deux points cles dans ce 
mecanisme : d'une part, l'activation du recepteur par le neu¬ 
rotransmetteur doit entrainer l'activation de la proteine G, 


d'autre part, la sous-unite a qui est liee au GTP doit etre dis- 
ponible pour liberer de l'energie. En fait, la connaissance 
des differents types de proteine G existant dans ce type de 
synapse, la caracterisation des enzymes responsables de la 
formation des seconds messagers et l'identification des pro¬ 
teines kinases impliquees reste en grande partie a determi¬ 
ner pour comprendre le fonctionnement de ce mode de 
communication entre les neurones du SNC. 

Enfin, dans certains cas, des signaux retrogrades modu- 
lent la liberation des neurotransmetteurs. Un bon exem- 
ple est le monoxyde d'azote (NO), qui joue un role dans la 
plasticite synaptique. 


Integration post-synaptique 

Au niveau de chaque synapse, les neurotransmetteurs se 
fixent sur un site recepteur couple a un canal dont l'ouver¬ 
ture entrainera soit un courant entrant, et l'on aura alors 
une depolarisation, soit un courant sortant, et l'on aura 
une hyperpolarisation. Tous les recepteurs d'une meme 
synapse sont a priori d'un type identique et fonction- 
nent avec le meme neuromediateur et par consequent la 
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Figure 3.5. Sommation «lineaire » des potentiels synaptiques excitateurs des synapses dendritiques. Les quatre synapses engendrent un potentiel local 
d’amplitude identique mais leur site est plus ou moins eloigne du col axonal oil naissent les potentiels d’action. A : allure theorique du potentiel tel qu'il est recueilli 
au col axonal pour chaque synapse. B : variation du potentiel de membrane au col axonal si les quatre synapses sont activees simultanement (1 < 2 < 3 < 4) ou 
si elles sont activees dans I’ordre 4 < 3 < 2 < 1 avec un decalage dans le temps. Comparer les sommations spatiales et temporelles resultantes. 

Extrait de Neurobiologie cellulaire, C. Hammond et D. Tritsch. Paris : Doin; 1990. 


somme de tous les courants resultant de 1'ouverture de 
tous les canaux fournira, soit une depolarisation, soit 
une hyperpolarisation locale. On dit alors qu'on a soit 
un potentiel post-synaptique excitateur (EPSP en 
anglais), soit un potentiel post-synaptique inhibi- 
teur (IPSP en anglais) (voir chapitre 2, Le fonctionnement 
du neurone). Cet EPSP ou cet IPSP est un phenomene local 
qui apparait seulement au niveau de la synapse et 
n'est pas propage. En revanche, ces variations locales 
de potentiel engendrent un champ electrique en milieu 
conducteur (ce qui est le cas avec la presence des liqui- 
des extracellulaires) qui fait fluctuer le potentiel membra- 
naire du neurone a distance de facon electrotonique. Les 
neurones du SNC recoivent essentiellement leurs synap¬ 
ses au niveau de leur arborisation dendritique et dans 
une certaine mesure au niveau de leur corps cellulaire 
(figure 3.5). Ces regions ne sont pas connues pour pre¬ 
senter des potentiels d'action propages; en particulier, les 
dendrites ne presentent pas de potentiel d'action. Au seg¬ 
ment initial de l'axone, c'est-a-dire a sa naissance a partir 
du soma, en amont de la gaine de myeline, se trouve la 


plus grande accumulation de canaux Na + voltage-depen¬ 
dants de toute la membrane neuronale. C'est a cet endroit 
qu'apparaissent les potentiels d'action lorsque le potentiel 
de membrane atteint le seuil liminaire. Lorsque ce poten¬ 
tiel apparait, il va se propager le long de l'axone et de ses 
differentes branches, en vue de liberer le neurotransmet- 
teur propre a cet axone. Par consequent, les dendrites et 
le corps neuronal ne presentent pas de potentiel de repos 
mais sont bombardes en permanence par des IPSP et des 
EPSP dont la sommation temporelle et spatiale aboutit 
a une valeur de potentiel instantanee qui est variable a 
chaque instant au col axonal. On voit done qu'au niveau 
d'un neurone, la mise en jeu d'un petit nombre de synap¬ 
ses n'a aucun effet sur l'apparition du potentiel d'action 
et que par consequent, un grand nombre d'informations 
qui convergent vers le neurone vont se perdre. Enfin, plus 
une synapse sera distante du segment initial de l’axone, 
plus son champ electrique au niveau de ce segment initial 
sera faible et par consequent, moins l'information qu'elle 
fournira sera importante dans la genese ou dans l'inhibi- 
tion du potentiel d'action (figure 3.5). 
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Inhibition presynaptique 

L'inhibition presynaptique est le resultat d'un agence- 
ment synaptique particulier qui s'avere etre tres frequent 
dans le systeme nerveux central des mammiferes etudies 
en microscopie electronique. II faut imaginer un bou¬ 
ton synaptique principal qui se projette sur une dendrite 
du neurone postsynaptique. Un second bouton synapti¬ 
que provenant d'un troisieme neurone va se projeter sur 
le bouton synaptique principal. Si un potentiel d'action 
parvient a son niveau, le fonctionnement synaptique va 
engendrer une depolarisation locale temporaire du bou¬ 
ton synaptique principal. Si, simultanement un potentiel 
d'action parvient au bouton synaptique principal, cette 
depolarisation reduira la quantite de Ca 2 + entrant dans le 
cytoplasme necessaire a l'exocytose des vesicules synapti- 
ques. II en resultera que la depolarisation locale de la mem¬ 
brane postsynaptique du dendrite du neurone numero 2 
sera moindre que la normale. II s'agit la du phenomene 
d'inhibition presynaptique qui n'est pas une inhibition 
au sens propre mais une modulation de la depolarisation 
postsynaptique. 


Synapses electrotoniques 

Ce sont des jonctions serrees lacunaires (gap-junctions) entre 
deux neurones, constitutes de canaux ioniques, disposes vis- 
a-vis, appeles id « canaux jonctionnels» qui font communi- 
quer le cytoplasme des cellules pre- et post-synaptiques. Ces 
canaux conduisent le courant ionique et transmettent direc- 
tement les variations de potentiel d'un neurone a l'autre. 
L'espace intercellulaire au niveau de ces synapses est de 2 a 
3 nM (1 nM = 0,1 A). Les synapses electrotoniques peuvent 
etre uni- ou bidirectionnelles. Elies sont nombreuses chez 
les invertebres, et deviennent de plus en plus rares au fil de 
revolution chez les vertebres. On les trouve au niveau de la 
retine ou elles relient entre elles les cellules horizontales (voir 
chapitre 8 : Le systbne visuel). Elles jouent un role dans la syn¬ 
chronisation des activites neuronales car elles ne presentent 
pas de delai de transmission synaptique ou dans le fonction¬ 
nement des microcircuits d'interneurones. C'est ce type de 
synapses qui interconnectent tous les neurones de la ligne 
laterale des poissons electriques, permettant, par la somma- 
tion synchrone de petits voltages, d'obtenir des decharges de 
plusieurs milliers de volts avec une tres faible intensite. 
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Vous trouverez dans ce chapitre des experiences simulees, appe- 
lees « Manipulations » etnumerotees de 15 a 30. Ces manipula¬ 
tions seront realisees en utilisant des simulateurs informatiques 
telechargeables. On trouvera les explications pour le telecharge- 
ment des simulateurs dans le chapitre « Manipulations » de cet 
ouvrage et les exercices eux-memes uniquement sur le site inter¬ 
net indique sur la 2 e page de couverture de cet ouvrage. 

Les neurones ne sont jamais isoles. Ils communiquent 
entre eux par les synapses, et torment done des reseaux au 
sein desquels l'information transite, est modifiee, amelio- 
ree, extraite, etc. Le systeme nerveux est une formidable 
machine de traitement de l'information, souvent imitee, 
mais encore jamais egalee par les ingenieurs. Ces derniers 
arrivent a construire des ordinateurs qui calculent extre- 
mement vite, et de plus en plus performants, mais qui res¬ 
tent loin d'atteindre meme les performances d'un vulgaire 
chat de gouttiere. Pourtant, le systeme nerveux traite l'in¬ 
formation en assemblant des elements extremement lents 
(1 ms pour un potentiel d'action, avec de plus une periode 
refractaire l'empechant de repondre tres rapidement a une 
nouvelle sollicitation), compares aux microprocesseurs 
actuels. C'est done l'organisation des circuits de traite¬ 
ment de l'information qui compense cette lenteur. 

Le systeme nerveux ne fait pas que traiter l'information 
venant de capteurs exterieurs (les organes des sens), il pro- 


duit egalement des comportements, des rythmes (comme 
le rythme respiratoire, ou celui de la marche), qui peuvent 
etre, au contraire, extremement lents compares aux fre¬ 
quences de decharge des neurones individuels (la respi¬ 
ration a une frequence de 10 a 12 cycles par minute). La 
encore, on est en presence d'architectures de reseaux de 
neurones permettant de produire ces rythmes lents. 

Ces differents types de circuit ne sont pas encore, et de 
loin, tous elucides. En particulier ceux qui sont capables 
de generer la conscience, la pensee, encore tres mysterieux 
ne serait-ce que parce que cela n'est pas accessible expe- 
rimentalement chez des animaux, qui ont peut-etre ce 
genre de fonction superieure, mais ne peuvent l'exprimer 
de maniere comprehensible pour les humains. On ne sait 
parfois meme pas ou les situer anatomiquement. 

Neanmoins, il reste qu'un certain nombre de circuits 
sont bien connus, que leur role est clairement etabli, et 
qu'ils sont, pour certains, largement utilises en de nom- 
breux endroits du systeme nerveux. 


Principe general de convergence-divergence 

Ce n'est jamais un axone unique qui apporte une infor¬ 
mation sur un neurone unique. La meme information est 
vehiculee simultanement (on parle de traitement parallele 
de l'information) par de nombreux axones, et elle est distri¬ 
bute sur de nombreux neurones cibles. Evidemment, tous 
les axones n'ont pas exactement la meme longueur, et l'in¬ 
formation partie en meme temps d'un recepteur sensoriel 
va arriver au bout d'un certain temps au meme moment en 
moyenne. Cette arrivee des influx legerement desynchroni- 
see produit ce que l'on appelle un bruit structurel. 

D'une maniere generale, le systeme nerveux fonctionne 
done sur une base statistique. Il va faire la moyenne pon- 
deree des informations, ce qui assure sa fiabilite. 

Ainsi le circuit de la figure 4.1 montre-t-il le paralle- 
lisme de l'arrivee des informations. La meme information 
est distribute sur plusieurs neurones. Chaque neurone 
cible refoit les memes informations de plusieurs axones. 
On a ainsi une grande securite : si des axones amenant 
l'information sont leses, celle-ci n'est pas perdue du fait 
de la redondance, et si un neurone cible est lese, tous 
les autres refoivent la meme information, qui ne sera 
done pas perdue. Cette redondance de l'information et 
des neurones est retrouvee dans l'ensemble du systeme 
nerveux, et plus particulierement au niveau des structu¬ 
res sensorielles. 
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Figure 4.1. Principe de divergence-convergence. En haut: chaque neurone 
envoie la meme information sur plusieurs neurones, et chacun regoit de 
plusieurs neurones I'information. En bas a gauche: si une des voies d'entree 
est lesee, I'information n’est pas perdue. En bas a droite : si une des voies de 
sortie manque, I’information n'est pas perdue. 



Circuits de neurones elementaires 

Ces circuits impliquent peu de neurones et on les retrouve 
generalement en de nombreux endroits du systeme ner- 
veux, et pour de nombreuses fonctions. Nous ne decrirons 
ici que les circuits elementaires, leur declinaison au niveau 
des systemes dans lesquels ils sont impliques etant develop- 
pee lorsque necessaire dans les chapitres correspondants. 

Circuit d’inhibition recurrente 





Figure 4.2. Les differents types de circuits de neurones elementaires. 

A : inhibition recurrente; B : inhibition laterale; C : inhibition antagoniste; 

D : circuit portillon; E : circuit reverberant; F: circuit amplificateur. Les fleches 
indiquent une excitation, les points indiquent une inhibition. Les interneurones 
bieus sont inhibiteurs, les roses sont excitateurs. 


Ce circuit renvoie I'information, par l'intermediaire d'un ou 
plusieurs interneurones inhibiteurs, sur le neurone qui l'a 
emise (figure 4.2A). Cela realise un limiteur de frequence, 
car plus le neurone decharge vite, plus il est inhibe, ce qui a 
pour effet de limiter sa frequence de decharge a une valeur 
maximale, ce plateau etant atteint exponentiellement. Le 
prototype en est la boucle de retroaction inhibitrice de 
Renshaw au niveau des motoneurones dans la corne ante- 
rieure de la moelle, qui empeche que les muscles soient trop 
sollicites par une frequence de decharge trop importante. 


Manipulation 15 : circuit d’inhibition recurrente 


Circuit d’inhibition laterale 

Ce circuit ressemble au precedent, si ce n'est qu'il ne ren¬ 
voie pas I'information sur le neurone qui l'a produite, 
mais sur ses voisins (figure 4.2B). Ce type de circuit per- 
met de mettre au silence ou de diminuer la frequence de 
decharge des neurones qui sont autour, ce qui a pour effet 
de faire ressortir l'activite du neurone generant cette inhi¬ 
bition laterale, et done d'augmenter le contraste. Ce type 
de circuit se retrouve dans tous les systemes sensoriels, du 
recepteur jusqu'au cortex. Cela n'a evidemment d'interet 
que s'il existe une topologie dans le systeme mettant en 
jeu ce type de circuit elementaire (vision, somesthesie, etc.). 


Manipulation 16 : circuit d’inhibition laterale 


Circuit d’inhibition antagoniste 

Ce circuit implique deux systemes, dont l'un doit etre au 
silence lorsque l'autre est actif. C'est le cas du systeme des 
extenseurs et des flechisseurs. Pour qu'un mouvement ait 
lieu, lorsque le flechisseur est actif, l'extenseur doit etre 
inactif. Dans ce circuit, chacun des neurones effecteurs 
vient inhiber l'autre neurone effecteur de maniere croisee 
par l'intermediaire d'un ou plusieurs interneurones (figure 
4.2C). Le prototype en est l'inhibition croisee extenseur/ 
flechisseur. Mais on a egalement retrouve le meme principe 
pour des fonctions plus complexes comme la marche. 


Manipulation 17 : circuit d’inhibition antagoniste 


Circuit de blocage ou portillon 

Ce circuit permet de controler la transmission d'un neu¬ 
rone a un autre par I'information venant d'un troisieme 
neurone. Ce blocage peut etre le fait d'une connexion 
synaptique du neurone controlant le neurone de sortie, en 
produisant un IPSP (inhibitory post synaptic potential) qui se 
somme a l'EPSP (excitatory post synaptic potential ) produit 
par le neurone envoyant I'information, empechant l'envoi 
d'un potentiel d'action par le neurone de sortie. Cela peut 
etre aussi le fait d'une connexion presynaptique de l'axone 
du neurone controlant l'axone du neurone envoyant l'in- 
formation (figure 4.2D). Le controle segmentaire de la 
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douleur au niveau de la moelle met typiquement en jeu ce 
mecanisme (gate-control de Melzak et Wall). 


Manipulation 18 : circuit de blocage ou portillon 


Circuit reverberant ou de retroaction positive 

Ce circuit maintient un niveau d'activite permanent grace 
a un retour excitateur, direct ou indirect, vers le neurone 
ayant lui-meme envoye l'information (figure 4.2E). Ce 
type de circuit se rencontre de fait dans les grands reseaux 
(comme la formation reticulee) ou les tres nombreuses 
connexions qui existent font que le signal arrive au bout 
d'un delai variable a revenir sur son emetteur. Ce type de cir¬ 
cuit est neanmoins plus theorique que reellement observe 
de maniere formelle dans une structure donnee, car il est 
quasi impossible de demontrer leur existence dans une telle 
structure, puisqu'il faudrait enregistrer simultanement l'en- 
semble des neurones de celle-ci. Leur existence se base sur 
des donnees statistiques et de neurobiologie theorique. 


Manipulation 19 : circuit reverberant ou de retroaction positive 


Circuit amplificateur 

Ce circuit amplifie le signal provenant d'un neurone en le 
distribuant a plusieurs neurones qui eux-memes le redis- 
tribuent a plusieurs neurones, etc., lesquels peuvent eux- 
memes converger vers un seul neurone (figure 4.2F). Ainsi 
le signal est-il amplifie. La encore, ce type de circuit, qui 
necessite un grand nombre de neurones, est plus theori¬ 
que que reellement observe de maniere formelle dans une 
structure donnee. En pratique, c'est la conjonction des 
deux types de circuit, reverberant et amplificateur, qui est 
presente dans les grands reseaux, et semble leur conferer 
des proprietes emergentes interessantes. 


Manipulation 20 : circuit amplificateur 


Grands reseaux de neurones 


Reseaux ordonnes 

Les reseaux ordonnes, ou cristallins, sont des reseaux 
dans lesquels un motif de connexions entre neurones est 
repete de maniere reguliere, a la maniere d'un cristal. II en 
existe de nombreux exemples dans le systeme nerveux : la 
retine (voir figure 8.5), le cervelet (voir figure 15.2), l'hip- 
pocampe ou corne d'Ammon (voir figure 22.11) en sont 
les exemples les plus typiques, mais les colonnes cortica- 
les motrices ou sensitives en sont un autre exemple. Ces 
circuits et leurs proprietes seront decrits dans les chapitres 
correspondants. 

Reseaux «aleatoires» 

On appelle reseau a connexions «aleatoires» les reseaux 
au sein desquels il n'a pas ete possible de determiner une 
structure coherente de connexions. Bien sur, cela ne signi- 
fie pas que les neurones qui les constituent sont reelle¬ 
ment connectes au hasard, mais seulement qu'il n’a pas 
ete possible de determiner comment ils le sont. La forma¬ 
tion reticulee bulbopontine en est un exemple typique. 
Neanmoins ces reseaux, abondamment etudies sur le plan 
theorique et avec les outils de neurobiologie numerique, 
ont des proprietes interessantes, qualifiees d'emergentes, 
parce que l'on ne s'attendait pas a les observer, et qu'elles 
emergent non pas des proprietes des neurones, mais du 
fait que ces neurones sont organises en reseaux. On dis¬ 
tingue les reseaux excitateurs et les reseaux mixtes, excita- 
teurs et inhibiteurs (un reseau qui ne serait qu'inhibiteur 
n'aurait aucune activite, ou inhiberait immediatement 
toute information arrivant sur lui). Ces reseaux peuvent 
etre completement (chaque neurone est connecte a tous les 
autres) ou partiellement connectes (chaque neurone n'est 
connecte qu'a quelques autres, la situation habituelle). 

Ce sont les reseaux excitateurs - ou en majorite exci¬ 
tateurs - partiellement connectes qui semblent avoir les 
proprietes emergentes les plus interessantes. En effet, 
lorsqu'ils recoivent une information venant d'autres neu¬ 
rones, ils l'amplifient, la memorisent eventuellement en la 
faisant recirculer grace aux circuits amplificateurs et rever- 
berants qui se constituent, eventuellement dynamique- 
ment, au sein de ces reseaux. Dynamiquement, car il est 
possible qu'a un instant donne, un neurone soit en etat 
de periode refractaire, et done non receptif, alors qu'un 
instant plus tard il sera de nouveau capable de retransmet- 
tre l'information. Cette notion de reseau dynamique (qui 
modifie sa conformation au cours du temps) est impor- 
tante, et semble etre la regie dans ce genre de reseau. 


Le systeme nerveux central (SNC) n'est lui-meme qu'un 
immense reseau de neurones, ou plutot un ensemble de 
reseaux relies entre eux. Etant donne le nombre conside¬ 
rable de neurones qui le constituent, il est evident que les 
circuits elementaires qui viennent d'etre decrits ne sont 
pas isoles, et qu'ils constituent eux-memes des reseaux 
au sein desquels l'information transite, est transformee, 
ou meme generee. Ces grands reseaux sont le domaine 
d'etude privilegie de la neurobiologie theorique et surtout 
de la neurobiologie numerique, car leur etude analytique 
est rapidement impossible etant donne le nombre d'equa- 
tions qui s'enchainent. Or on sait bien que c'est de la com¬ 
prehension du fonctionnement de ces grands reseaux que 
viendra le debut du debut de la comprehension du fonc¬ 
tionnement des fonctions superieures. 


Manipulation 21 : comportements d’un reseau aleatoire mixte 



Manipulation 22 : comportements d’un reseau aleatoire excitateur 



Reseaux dynamiques 

Le systeme nerveux peut modifier ses connexions sur des 
temps prolonges en modifiant le trajet de ses axones si 
un neurone cible produisant normalement des molecules 
induisant un tropisme positif vient a arreter sa production 
ou si une voie est coupee (lesion) : l'axone pourra alors se 
diriger vers un autre neurone cible. Neanmoins, cela se 
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passe sur des temps longs, etant donnee la vitesse de rege- 
nerescence nerveuse. 

Le systeme nerveux a d'autres moyens pour modifier 
la configuration de ses reseaux. II peut utiliser les neuro- 
modulateurs, qui agissent en modifiant les transmissions 
synaptiques (comme au niveau de la retine, ou la dopa¬ 
mine agit a l'instar d'un neuromodulateur en modifiant la 
conductance des gap-jonctions entre les cellules horizonta- 
les), mais aussi des moyens plus immediats pour changer 
sa configuration, en utilisant des circuits de type portillon, 
que ces portillons soient de type inhibiteur pour suppri- 
mer provisoirement une connexion, ou de type excitateur 
pour faciliter l'usage d'une voie. 


Manipulation 23 : reseaux dynamiques 


Reseaux partages 

De nombreux neurones sont specialises dans une fonc- 
tion, et ne servent qu'a celle-ci. Mais la plupart des neu¬ 
rones sont impliques dans plusieurs fonctions, et on peut 
enregistrer des neurones qui vont faire partie d'un circuit 
implique par exemple dans la mastication, servir egale- 
ment a un autre moment a la phonation, ou a la respira¬ 
tion. C'est meme cette convergence de signaux provenant 
de plusieurs systemes qui permet la synchronisation entre 
ces systemes. Par exemple, les motoneurones impliques 
dans la mastication (noyau moteur du trijumeau) resol¬ 
vent des informations venant des centres respiratoires qui 
vont depolariser certains motoneurones pendant l'inspi- 
ration et d'autres pendant l'expiration, ce qui a pour effet 
de synchroniser les mouvements de mastication avec la 
respiration afin d'eviter des conflits pouvant provoquer 
des fausses routes. Dans le meme ordre d'idees, des neu¬ 
rones thalamiques impliques dans le controle de la mus¬ 
culature axiale recoivent egalement une information des 
centres respiratoires afin de compenser les changements 
de centre de gravite dus aux modifications de la geometrie 
de la cage thoracique induites par la respiration (si ce petit 
noyau est detruit, on observe des modifications de posture 
synchrones avec la respiration). 


Manipulation 24 : reseaux partages 



Les reseaux de neurones formels 


Etant donnees les extraordinaires proprietes du systeme nerveux, les 
ingenieurs ont essaye de developper des methodes de traitement de 
I’information s’en inspirant. Cela s’appelle le neuromimetisme ou le 
connexionisme, puisque ces techniques s’inspirent des reseaux de 
neurones. 

En 1943, McCulloch et Pitts ont defini ce que Ton appelle un neurone 
formel, qui est une simplification du neurone biologique : un neurone 
formel j regoit des autres neurones formels i des entrees X, ayant une 
valeur 0 ou 1 au niveau de synapses qui ont un certain «poids syn¬ 
aptique (W.)». Le neurone formel fait la somme de toutes ses entrees 
i sur j (1 ou 0 multiplier par le poids synaptique W..), et« decharge» si 
cette somme est egale ou superieure a un « seuil S». 



Mathematiquement, on ecrit que le neurone j decharge si et seule- 
ment si: 

X 1 W 1 +X 2 W 2 + X 3 W 3 +...>S 

Un neurone formel est capable de realiser les operations booleennes 
classiques. Lorsqu’ils sont assembles en reseaux, ils sont capables 
de resoudre des operations tres complexes. Un de leurs interets 
principaux est qu’ils peuvent apprendre grace aux hypotheses pro- 
posees en 1949 par Donald 0. Hebb, un neuropsychologue cana- 
dien. Ce dernier a presente a cette epoque une theorie dans laquelle 
il proposait que I’apprentissage est base sur la modification des 
connexions synaptiques entre les neurones. Specifiquement, la loi 
de Hebb s’enonce ainsi : «Quand I’axone d'un neurone A excite un 
neurone B de maniere repetee, un processus de croissance ou un 
changement de metabolisme se met en place sur I’un ou I'autre des 
deux neurones, ou sur les deux, pour que la decharge de A fasse 
decharger plus efficacement B.» 

Ce principe d’apprentissage s’appelle «apprentissage hebbien». Sur 
le plan neurophysiologique, ce type d’apprentissage peut etre decrit 
comme un mecanisme local dependant du temps, qui augmente 
I'efficacite synaptique en fonction de I'activite conjointe pre- et post- 
synaptique. Ce mecanisme est a rapprocher de la potentialisation a 
long terme ( long-term potentiation [LTP]), impliquee dans les mecan- 
ismes de la memoire (voir le chapitre 22 : La memoire). 

Pour le connexionisme, I’apprentissage hebbien est un algorithme 
d'apprentissage non supervise dans lequel le poids synaptique (W..) 
est augmente si a la fois le neurone source i et le neurone cible j sont 
actifs en meme temps. 

Les reseaux de neurones artificiels, directement inspires des mecan- 
ismes biologiques, sont maintenant utilises industriellement dans de 
nombreux domaines (reconnaissance de forme, de caractere, clas¬ 
sifications, etc.). 


Codage neuronal 

On appelle codage neuronal la maniere dont les infor¬ 
mations sensorielles ou motrices sont codees par les neu¬ 
rones. II caracterise la relation entre le stimulus et la 
reponse, soit du neurone unique, soit de l'ensemble du 
reseau de neurones selon le systeme implique. 

Le neurone est capable de transporter une information 
sous forme de potentiel d'action sur de tres longues distan¬ 
ces comparees a sa faille. Ces potentiels d'action ne sont en 
fait que des informations binaires (il y a ou il n’y a pas de 
potentiel d’action). Pour etre comprehensible et avoir une 
signification pour les structures recevant cette information, 
celle-ci doit etre codee, un peu comme en morse, il existe des 
sequences longues et courtes pour representer des lettres. 

Bien que les potentiels d'action puissent varier quelque 
peu en duree, amplitude ou forme, ils peuvent etre consi¬ 
ders comme des evenements identiques stereotypes. Si 
la courte duree d'un potentiel d'action (environ 1 ms) est 
ignoree, un train de potentiels d'action (spike train), peut 
etre caracterise par une simple serie d'evenements tout-ou- 
rien representables comme un point sur une ligne tempo- 
relle. On parle de processus ponctuel. La longueur (ou 
duree) des intervalles entre ces points (intervalles inters¬ 
pike) est a la base du codage neuronal. L'etude du codage 
neuronal consiste a mesurer et a caracteriser la facon dont 
les stimuli, comme la lumiere ou l'intensite d'un son, ou 
la direction d'un mouvement de bras, sont represented par 
l'organisation de trains de potentiels d'action. Les metho- 
des statistiques et celles de la theorie des probability et 
des processus stochastiques ponctuels ont ete largement 
appliquees pour analyser les decharges neuronales. 
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Si le codage neuronal, que l'on vient d'evoquer, qui 
consiste a comprendre la maniere dont un stimulus est 
code, est important, le decodage, qui consiste a compren¬ 
dre quel est le stimulus qui a provoque telle reponse, est 
tout aussi important, car c'est souvent le seul signal que 
le physiologiste peut apprehender, mais est un probleme 
(appele probleme inverse) autrement plus complexe sur 
le plan theorique (le physiologiste enregistre un electro- 
encephalogramme ou EEG, et aimerait savoir quelle est la 
lesion qui provoque la perturbation de l'EEG). 

Le codage utilise par les neurones depend des systemes 
auxquels ils appartiennent (les sons ne sont pas codes 
comme les gouts ou les odeurs). Nous verrons dans les 
chapitres correspondants les codages utilises pour cha- 
que systeme specifique (quand il est connu!). Nous allons 
decrire ici les differentes categories de codage en general. 

Modalites de codage 

Un train de potentiels d'action peut contenir de l'informa- 
tion basee sur differentes modalites de codage. Par exem- 
ple, dans les neurones moteurs, la force avec laquelle un 
muscle innerve se contracte ne depend que de la frequence 
moyenne des decharges au sein du train de potentiels par 
unite de temps (on parle alors de codage en frequence). 
D'autres dependent du moment de survenue d'un poten- 
tiel unique (on parle alors de codage temporel). D’autres 
encore peuvent etre lies a un stimulus externe, via un phe- 
nomene physique, comme pour les sons, ou encore etre 
genere intrinsequement par un reseau de neurones (on 
parle alors de codage de population). 


pratique, pour obtenir des moyennes sensibles, plusieurs 
PA doivent se trouver dans la fenetre de temps. Les valeurs 
typiques sont : T = 100 ms ou T = 500 ms, mais la duree 
peut aussi etre plus longue ou plus courte, selon le phe- 
nomene etudie. Cette frequence moyenne peut etre deter- 
minee a partir d'un seul essai, mais au risque de perdre la 
resolution temporelle sur les variations de la reponse neu- 
ronale au cours du processus. La frequence moyenne peut 
etre utile et fiable dans les cas ou le stimulus est constant 
ou varie lentement et ne necessite pas une reaction rapide 
de l'organisme - et cela est le cas habituellement rencontre 
dans les protocoles experimentaux. Dans le monde reel, 
cependant, cela est rare, et le stimulus change souvent sur 
une echelle de temps rapide. Par exemple, meme lors de 
la visualisation d’une image statique, les yeux effectuent 
des microsaccades, des changements rapides de la direc¬ 
tion du regard. L'image projetee sur les photorecepteurs 
retiniens ne reste done stable que pendant quelques milli- 
secondes (voir le chapitre 8 sur la vision). 

Malgre ses insuffisances, le concept d'une frequence 
moyenne est largement utilise non seulement lors d'ex- 
periences, mais aussi dans des modeles de reseaux neu- 
ronaux. Elle a conduit a l'idee qu'un neurone transforme 
des informations venant d'une variable d'entree unique 
(la force du stimulus) en une seule variable de sortie conti¬ 
nue (la frequence de sortie). 


Manipulation 26 : frequence moyenne 


Codage en frequence 

Le codage en frequence est la modalite classique, qui 
considere que la majorite de l'information, sinon toute, 
est contenue dans la frequence de decharge du neurone. 
Du fait de la redondance et du parallelisme decrits pre- 
cedemment, les decharges sont traitees par le neurone 
qui re^oit l'information de maniere statistique. C'est la 
frequence de decharge qui compte et non une sequence 
specifique de potentiels d'action. Dans la plupart des 
systemes sensoriels, l’augmentation de la frequence de 
decharge induite par l'augmentation d'intensite du sti¬ 
mulus est generalement non-lineaire. Les informations 
qui seraient codees dans la structure du train de poten¬ 
tiels sont ignorees. On peut dire que ce type de codage est 
peu efficace, mais extremement robuste. On sait main- 
tenant que le simple codage en frequence est sans doute 
trop simpliste pour les structures complexes. Neanmoins 
il y a plusieurs techniques qui permettent d'etudier le 
codage en frequence. 


Manipulation 25 : codage en frequence 


Frequence moyenne 

La frequence moyenne (ou moyenne temporelle, appelee 
«spike rate» en anglais, soit taux de potentiels d'action) 
est obtenue en comptant le nombre de potentiels d'ac¬ 
tion (PA) qui apparaissent au cours d'un processus et en le 
divisant par la duree du processus. La duree de la fenetre 
de temps T depend du processus et du type de neurone 
etudies, et est enregistree a partir d'un stimulus. Dans la 


Frequence de decharge en fonction du temps 

La frequence de decharge en fonction du temps est defi- 
nie comme le nombre moyen de PA (en moyenne sur les 
essais successifs) qui apparaissent lors d'un court inter¬ 
vals entre les instants t et t + At, divise par la duree de 
l'intervalle At. On l'utilise aussi bien pour les stimuli sta- 
tionnaires que pour ceux presentant une evolution tem¬ 
porelle. Pour mesurer experimentalement la frequence 
de decharge en fonction du temps, on stimule un neu¬ 
rone avec une certaine sequence d'entree et on enregis¬ 
tre sa sortie. La meme sequence de stimulation est repetee 
a plusieurs reprises et la reponse neuronale est rapportee 
dans un histogramme post ou peri-stimulus (post- 
stimulus-time histogramme ou PSTH). 


Manipulation 27 : histogramme post ou peri-stimulus 


Le temps t est mesure par rapport au debut de la sequence 
de stimulation. Le temps At doit etre assez important, 
de quelques millisecondes, afin qu'il y ait suffisamment 
de PA dans l'intervalle At afin d'obtenir une estimation 
fiable de la moyenne. Le nombre de PA n K (t; t + At) addi- 
tionnee sur toutes les repetitions de l'experience divise par 
le nombre K de repetitions est une mesure de l'activite 
typique du neurone entre l'instant t et t + At. Une autre 
division par la duree de l'intervalle At donne une estima¬ 
tion de la frequence de decharge en fonction du temps 
f (t) du neurone. 

Experimentalement, la mesure de la frequence de 
decharge en fonction du temps est une methode utile 
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pour evaluer l'activite neuronale, en particulier dans le 
cas des stimuli presentant une evolution temporelle. Le 
probleme evident de cette approche est qu'elle ne peut 
pas etre le systeme de codage utilise par les neurones dans 
le cerveau. Les neurones ne peuvent pas attendre que les 
stimuli se presentent a plusieurs reprises avant de generer 
une reponse! Neanmoins les neurones ne sont pas isoles, 
et il y a de grandes populations de neurones independants 
qui recoivent le meme stimulus. Au lieu d'enregistrement 
a partir d'une population de neurones N dans un seul 
tirage, il est plus facile d'enregistrer experimentalement a 
partir d'un seul neurone et la moyenne sur N repetitions. 
Ceci est possible car on est en presence d'un systeme ergo- 
dique (un systeme est dit ergodique si, a l'equilibre, la 
valeur moyenne d’une grandeur calculee de maniere sta- 
tistique est egale a la moyenne temporelle de cette gran¬ 
deur). Ainsi, le codage par la frequence de decharge en 
fonction du temps repose sur l'hypothese implicite selon 
laquelle il ya toujours des populations de neurones (voir 
figure 4.1). 

Codage temporel 

Lorsque des fluctuations de frequence de decharge elevees 
ou une temporalite precise sont trouvees pour transporter 
l'information, on parle de code temporel. La resolution 
temporelle du code neuronal tourne autour de la milli- 
seconde. Cette temporalite precise est certainement un 
element important dans le codage neuronal. 

Les codes temporels emploient les aspects de l’acti- 
vite qui ne peuvent pas etre decrits par la frequence de 
decharge. Par exemple, la date d'arrivee du premier PA 
apres un stimule, ou le temps ecoule entre la survenue de 
deux PA successifs (intervalle inter spike ou ISI pour 
inter spike interval). Comme il n'existe aucune reference 
temporelle absolue dans le systeme nerveux, le codage de 
l'information est effectue soit sur la chronologie relative 
des PA dans une population de neurones, soit par rapport 
a une onde cerebrale en cours (EEG). 


Manipulation 28 : intervalle interspikes 


La structure temporelle d'un train de PA est determinee 
a la fois par la dynamique du stimulus et par la nature du 
processus de codage neuronal. Les stimuli qui changent 
rapidement ont tendance a generer des PA precisement 
temporalises et avec une evolution rapide des frequences 
de decharge, peu importe quelle strategie de codage neu¬ 
ronal est utilise. Le codage temporel se refere a la precision 
temporelle de la reponse qui ne vient pas seulement de la 
dynamique du stimulus, mais qui se rapporte pourtant a 
des proprietes de celui-ci. L'interaction entre le stimulus et 
la dynamique de codage rend difficile l'identification d'un 
code temporel. 

Codage de population 

Le codage de population represente les stimuli a l'aide des 
activites combinees d'un certain nombre de neurones. 
Chaque neurone a une distribution des reponses pour un 
certain jeu de stimuli en entree, et les reponses combinees 
de nombreux neurones determinent une sortie globale du 
© reseau en fonction du stimulus en entree. 


Du point de vue theorique, le codage de population est 
l'un des rares problemes en neurosciences mathematique- 
ment bien formule et est un des champs ou la neurobio- 
logie numerique a permis de grandes avancees. Des etudes 
experimentales ont montre que ce paradigme de codage est 
largement utilise dans le capteur et les zones motrices du 
cerveau. Par exemple, dans l'aire visuelle MT, les neurones 
codent la direction du mouvement (voir le chapitre 8 sur 
la vision). En reponse a un objet se deplacant dans une 
direction particuliere, de nombreux neurones de l'aire MT 
dechargent de maniere asynchrone (bruitee) mais statisti- 
quement en coherence bruitee et statistique lorsque l'on 
regarde l'activite globale de la population. La direction du 
deplacement de l'objet est deduite de l'activite de la popu¬ 
lation, a l'abri de la fluctuation du signal existant dans un 
neurone unique (voir l'effet benefique du bruit ci-apres). 

Le codage de population a un certain nombre d'avan- 
tages dont une reduction de l'incertitude due a la varia¬ 
bility des neurones et la capacite a representer un certain 
nombre d'attributs differents du stimulus d'entree simul- 
tanement. Ce codage est aussi beaucoup plus rapide que 
le codage frequentiel et peut refleter les changements 
des conditions de stimulation presque instantanement. 
Les neurones individuels dans une telle population ont 
generalement des selectivity differentes mais qui se che- 
vauchent, de sorte que de nombreux neurones, mais pas 
necessairement tous, repondre a un stimulus donne. 


Role du bruit 

Le bruit consiste en signaux parasites qui se superposent 
au signal normal, pur, donnant un signal bruite. Le bruit 
qui nous concerne ici est essentiellement un bruit aleatoire 
(perturbations accidentelles), et est en general represente 
par l'arrivee d'informations asynchrones aleatoires. En pra¬ 
tique, le bruit peut tout a fait etre du a la superposition avec 
d'autres signaux, pas aleatoires du tout, mais asynchrones, 
ou sans rapport avec le signal auquel on s'interesse. 

Le bruit linearise la reponse des neurones 

On pourrait penser que, perturbant le signal, le bruit alea¬ 
toire est deletere. En fait, le bruit semble etre au contraire tres 
benefique pour le traitement de l'information par le systeme 
nerveux. En effet, le bmit evite que les neurones ne se syn- 
chronisent tous en meme temps, et de ce fait se trouvent tous 
simultanement en phase refractaire absolue puis relative, 
empechant le systeme de repondre. Cette synchronisation 
provoque d'importantes non-linearites dans la reponse des 
neurones, c'est-a-dire qu'une entree d'intensite croissante ne 
produira pas obligatoirement une frequence de decharge tou- 
jours croissante en sortie. L'ajout de bruit linearise la reponse 
des neurones (figure 4.3). Ce fait n'est pas propre au systeme 
nerveux, et les physiciens connaissent bien ce phenomene. 


Manipulation 29 : linearisation de la reponse d un neurone par le 
bruit 


Le bruit permet de generer des rythmes 

D'autre part, le bruit maintient un niveau de depolarisa¬ 
tion permanent des neurones dans un reseau, qui sans 
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Figure 4.3. Linearisation par le bruit. Un signal sinusoidal est envoye via une fibre inhibitrice a une cellule autorythmique (pacemaker , PM). Un bruit aleatoire peut 
etre ajoute a cet input. A gauche: en trait fin: histogramme de frequence des potentiels d’actions en entree. En trait gras: histogramme de frequence des potentiels 
d’action en sortie. A droite : figure de Lissajous (entree versus sortie) des memes signaux. En haut (a et a’) en I'absence de bruit, en bas (b et b’) en presence 
de bruit. On remarque que le signal de sortie est lineaire en presence de bruit alors qu’il ne I’est pas en I'absence de bruit. 



Temps (ms) 

Figure 4.4. Effet du bruit dans un reseau excitateur partiellement connecte 
(simulation d’un reseau de 150 neurones). Les trois traces du bas representent 
I'enregistrement intracellulaire de neurones tires au hasard dans le reseau. La 
trace du haut represente le nombre de neurones actifs simultanement dans ce 
reseau, et done I’activite globale du reseau. On constate que le reseau produit 
un rythme lent assez regulier (simulation faite avec XNBC). 


bruit resterait silencieux. Cette propriete semble capitale 
pour la genese de certains rythmes comme le rythme res- 
piratoire (figure 4.4). Celui-ci semble etre genere au sein 
de la formation reticulee bulbopontine, done un reseau 
de type «aleatoire» a grande majorite excitateur. La for¬ 
mation reticulee (voir chapitres 18-19) regoit de l'ensem- 
ble de l'organisme des informations qui sont par essence 
asynchrones, car venant de toutes les modalites sensoriel- 
les independamment. Ces informations arrivent sur les 
neurones, en font decharger quelques-uns, qui eux-memes 
font decharger ceux avec lesquels ils sont connectes, et 
ainsi de suite, realisant une cascade d'excitation qui finit 
par embraser tout le reseau. Mais plus le nombre de neu¬ 
rones qui dechargent augmente, moins il y a de neurones 


pouvant etre actives, puisque la plupart sont passes en 
phase refractaire, et le reseau finit par devenir silencieux, 
faute de neurones disponibles. L'ensemble des neurones 
etant en phase refractaire, ils ne peuvent plus repondre 
au bruit qui continue d'arriver sur le reseau, jusqu'a ce 
que leur potentiel soit revenu a sa valeur de repos, et le 
cycle recommence. Si le bruit disparait ou devient trop 
faible (mise au repos de la formation reticulee au cours du 
sommeil par exemple), la respiration pourrait s'arreter. On 
a emis l'hypothese que la presence de neurones pacema¬ 
kers au sein du reseau, normalement soumis aux memes 
influences que les autres neurones du reseau, pourrait ser- 
vir, du fait de leur autorythmicite, a redemarrer le reseau 
en I'absence de bruit, permettant a ce rythme vital de ne 
jamais s'arreter. 


Manipulation 30 : genese d'un rythme lent dans un reseau 
excitateur 


Le temps de conduction entre neurones est egalement 
un facteur important pour le comportement des reseaux 
de neurones. En effet, selon le moment d'arrivee des 
signaux, ils peuvent tomber en phase refractaire ou non, 
et l'effet sera alors tres different. 


Sites Internet pour plus d’informations 


• http://www.grappa.univ-lille3.fr/~gilleron/PolyApp/node18.html Un site 
en frangais sur les reseaux de neurones formels et le connexionisme. 

• http://www.chimique.usherbrooke.ca/cours/gch445/neurones-intro. 
html Une introduction simple en frangais aux reseaux de neurones 
formels. 

• http://www.doc.ic.ac.uk/~nd/surprise_96/jnal/vol4/cs11/report.html 
Un site en anglais sur les reseaux de neurones artificiels. 
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Generalites 

Un organisme vivant est en perpetuel echange avec son 
environnement dont il recoit de nombreuses informa¬ 
tions sensorielles. On distingue cinq principales modali¬ 
tes sensorielles (Aristote) : la vision, l’audition, le gout, 
l'odorat et le toucher. II taut y ajouter d'autres modalites, 
en particulier proprioceptives et interoceptives, qui ren- 
seignent sur l’equilibre, la tension musculaire, les posi¬ 
tions articulaires et le milieu interieur (pH, O z , glucose...). 
Toutes les informations sensitives ne donnent pas lieu a 
des perceptions conscientes. Elies interviennent dans des 
regulations reflexes. 

Tous les organes sensoriels sont organises selon un 
meme schema : 

• un recepteur sensoriel, sensible a une certaine forme 
d'energie (le stimulus), assure sa transformation en 
signaux nerveux (transduction); 

• des voies afferentes transmettent l'information, sous la 
forme de potentiels d'action, vers des centres nerveux; 

• des structures centrales sont responsables de la 
perception. 


Definitions 

La somesthesie ( soma = corps; aisthesis = sensation) 
concerne differentes stimulations d'origine cutanee et 
somatique donnant lieu a des perceptions conscientes. 

On reconnait quatre modalites principales : 

• la sensibilite tactile; 

• la sensibilite proprioceptive; 

• la sensibilite thermique (froid et chaud) ; 

• la douleur (sensibilite aux stimulations nociceptives [le 
terme nociceptif sert a designer les stimulations suscep- 
tibles de leser l'organisme]). 

En fait, plusieurs sous-modalites peuvent etre distin- 
guees : 

• sensibilites tactile, superficielle (cutanee) et profonde ; 

• tacts grossier et fin (tact grossier pour la detection de 
la position d'une stimulation sans deplacement, tact 
fin pour la reconnaissance de la faille, de la forme d'un 
objet); 

• sensibilites proprioceptives statique et dynamique (sta- 
tique pour la prise de conscience de la position d'un 
membre; dynamique - ou kinesthesie - pour la prise de 
conscience du mouvement d'un membre). 

Si l'on considere la provenance des informations trai- 
tees, on note que la somesthesie concerne trois types de 
sensibilite : 

• exteroceptive (sensibilite aux stimulations exterieures); 

• proprioceptive (position et mouvement du corps); 

• interoceptive (sensibilite interne, viscerale). 

Perception 

Chez l'animal, une stimulation peut avoir pour effet 
de provoquer une reponse comportementale observa¬ 
ble. Chez l'homme, on sait, par introspection, qu'une 
reponse comportementale n'est pas obligatoire, mais que 
Ton peut se faire une representation interne, consciente 
du stimulus. Ce processus correspond a la sensation ou 
perception. 

Le sens commun confoit la perception comme une 
replique exacte et precise du stimulus (par analogie a un 
systeme photographique). En fait, la perception est une 
reconstruction des differentes caracteristiques du stimulus 
par le systeme nerveux peripherique et central. 

Les grandeurs decodees sont: 

• la qualite (grace a un codage par des voies specifiques 
et une reconnaissance des caracteristiques spatiotempo- 
relles des messages); 
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• l'intensite (grace a une analyse de la frequence des 
potentiels d'action proportionnelle a l’intensite du 
stimulus) ; 

• la localisation du stimulus (grace a l'organisation soma- 
totopique des voies sensitives [la somatotopie est la 
representation centrale point par point du corps]). 

Psychophysique 

La psychophysique est la discipline qui etudie les relations 
entre les aspects physiques du stimulus et l'intensite de la 
sensation perdue. Differents parametres sont utilises pour 
etudier ces relations : 

• le seuil de sensation, defini comme l'intensite determi¬ 
nant 50 % de reponses positives; 

• la fonction mathematique exprimant la relation entre 
l'intensite du stimulus et l'intensite de la sensation cor¬ 
respond mieux a une fonction de puissance (Stevens) 
qu'a une fonction logarithmique (Weber Fechner). 
Signalons des maintenant qu'une fonction de puissance 
caracterise egalement les relations entre l'intensite du 
stimulus, l'amplitude du potentiel generateur et la fre¬ 
quence de decharge des neurones afferents. 

La discrimination spatiale s'etudie en mesurant la dis¬ 
tance minimum entre deux points percus comme separes. 
Cette distance varie considerablement selon les zones du 
corps : elle est par exemple de 2 mm pour la pulpe d'un 
doigt, de 30 mm sur un bras et de 70 mm dans le dos. 

Des etudes psychophysiques ont egalement montre 
que la sensibilite de la peau n'est pas uniforme, qu'elle 
est ponctuee (comme une mosaique) de points de la peau 
qui ont un seuil has au tact, d'autres au froid, d'autres au 
chaud. Ces travaux suggerent la presence de recepteurs 
specifiques. 


Recepteurs 

Le recepteur est la terminaison sensorielle qui va assu¬ 
rer la transduction, c'est-a-dire la transformation d'une 
energie (physique, chimique ou thermique) en messages 
nerveux. 

Transduction 

La transduction est la premiere etape de detection d'un 
signal assure par le recepteur. Pour un stimulus mecani- 
que, la sequence des evenements est la suivante : deforma¬ 
tion membranaire, ouverture des canaux ioniques, entree 


de Na + , depolarisation locale (potentiel recepteur), poten¬ 
tiel d'action propage (figure 5.1). 

Codage de l’intensite 

A l'echelon d'un neurone, les enregistrements electrophy- 
siologiques permettent d'observer une relation de type 
fonction de puissance reliant: 

• intensity du stimulus et amplitude du potentiel gene¬ 
rateur; 

• intensity du stimulus et frequence de decharge des 
potentiels d'action. 

A l'echelon d'une population de neurones, on observe 
egalement, pour des intensites de stimulation croissante, 
un recrutement croissant d'un plus grand nombre de 
neurones. 

Codage de la qualite 

Le codage de la qualite peut se faire selon deux mecanis- 
mes dont l'importance reciproque a longtemps fait l'objet 
de controverses : 

• theorie specifiste du recepteur : un recepteur particulier 
ne repond qu'a un seul type de stimulus; 

• theorie non specifiste : le pattern, c'est-a-dire les carac- 
teristiques spatiotemporelles de la decharge neuronale 
afferente, permet le codage de la qualite de la stimu¬ 
lation. 

De nombreux arguments experimentaux sont en faveur 
d'un codage specifique des messages somesthesiques; tou- 
tefois on ne peut ecarter le role de la reconnaissance de 
patterns dans le codage de la qualite. 

Mecanorecepteurs 

Differents recepteurs encapsules (Pacini, Meissner, Merkel, 
Ruffini) repondent a des stimulations mecaniques. Ils 
sont relies a des fibres afferentes myelinisees de gros dia- 
metre (A(3). Lorsque le stimulus reste constant, le recep¬ 
teur peut modifier sa decharge. On parle dans ce cas 
d'adaptation. Certains mecanorecepteurs ont une adapta¬ 
tion rapide (Pacini et Meissner) et d'autres une adaptation 
lente (Merkel et Ruffini) (figure 5.2). L'adaptation contri- 
bue a donner une configuration particuliere (un pattern ) 
pour un stimulus donne. Le decodage permet d'extraire 
certaines caracteristiques du stimulus. Le corpuscule de 
Pacini est un mecanorecepteur a adaptation rapide. Dans 
cet exemple, l'adaptation est une propriete liee a la cap¬ 
sule et non a la membrane neuronale (figure 5.3).). Cette 
propriete en fait un recepteur a la vibration. Sa sensibilite 
maximale se situe vers 200 a 300 Hz. 


Potentiel 

d’action _ U_1111 

Reponse 
globale 



Potentiel 

recepteur 




Stimulus / L 


/ 


/I 
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Figure 5.1 . Enregistrement a differents niveaux d’une fibre afferente lors de stimulations mecaniques d’intensite croissante. Noter que le potentiel recepteur est un 
phenomene local, non propage. A partir d’un certain seuil, on note I’apparition de potentiels d’action qui se propagent et sont observes sur la fibre afferente. 
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Figure 5.2. Differents mecanorecepteurs chez I’homme. Noter les differences 
d’adaptation (rapide ou lente) et de faille du champ recepteur. 

D’apres Vallbo et Johanson; 1984. 
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Thermorecepteurs 

Ils sont constitues par des terminaisons libres. Les recep- 
teurs au chaud sont relies a des fibres A5 et C. Ils repondent 
pour des stimulations entre 30 et 50 °C. Les recepteurs au 
froid repondent pour des stimulations entre 40° et 10 °C. 
Ils sont relies a des fibres myelinisees de fin diametre (A5) 
et amyeliniques C. Signalons que les sujets ressentent une 
sensation paradoxale de froid lorsqu'un stimulus chaud 
de 45 °C est applique au niveau d'un point de froid (figure 
5.4). Ce type d'observation est en faveur du codage speci- 
fique de la sensibilite thermique. 

Recepteurs articulaires et musculaires 

Des mecanorecepteurs se situant au niveau de la peau, des 
capsules articulaires ou des muscles peuvent indiquer la 
position d'un membre, la vitesse ou la direction de son 
deplacement. La contribution de ces recepteurs n'est pas 
totalement elucidee (figure 5.5). 

Les recepteurs articulaires sont sensibles a l'angulation 
et a la vitesse du deplacement. Ils interviennent surtout 
pour des angulations extremes. Le fait que les malades 
ayant subi des denervations articulaires, lors d'interven- 
tions chirurgicales de hanche par exemple, continuent a 
percevoir le mouvement passif relativise leur role. 

Le role des afferences musculaires est suggere par des 
experiences montrant que l'on peut evoquer une illusion 
de mouvement par une vibration appliquee sur les ten¬ 
dons musculaires qui excite des recepteurs de Pacini et des 
fuseaux neuromusculaires. 


Nerf peripherique 


_J L_ _T L - 

m_/ ^- m _/ ^ 

10 ms 

Figure 5.3. Potentiel generates du corpuscule de Pacini, recepteur a 
adaptation rapide, sensible a la vibration. A : avant et B : apres ablation de 
la capsule constitute par des couches concentriques de tissus conjonctifs 
entourant la terminaison sensorielle. e : enregistrement du potentiel 
generateur; m : stimulation mecanique. Noter que la presence de la capsule 
est responsable d’un effet ON-OFF. Apres ablation de la capsule, le recepteur 
repond comme un recepteur a adaptation lente. 

D’apres Lowenstein et Mendelson; 1965. 


Champ tronculaire et dermatome 

Les fibres afferentes reliees aux recepteurs conduisent les 
messages nerveux vers la moelle epiniere. Elies emprun- 
tent les nerfs peripheriques pour rejoindre la moelle par 
les racines dorsales (sensitives). 

On appelle : 

• dermatome, le territoire cutane dont l'innervation 
sensitive est assuree par des fibres qui empruntent la 
meme racine dorsale ; 

• champ tronculaire, le territoire cutane dont l'inner¬ 
vation est assuree par un tronc nerveux. 




Figure 5.4. Recepteurs au froid et au chaud. A gauche : recepteur au froid. En ordonnee: frequence de la decharge d’une fibre A8 chez le singe (pointille), la 
sensation decrite chez I’homme (ligne continue); changements de temperature en abscisse. Une stimulation chaude appliquee au niveau d’un recepteur au froid 
evoque egalement une reponse, mais I’homme decrit une sensation de froid. A droite : recepteur au chaud. En ordonnee : frequence de la decharge d’une fibre C 
chez le singe (pointille), la sensation decrite chez I’homme (ligne continue); changements de temperature en abscisse. Au-dela de 45 °C, la sensation differe de la 
frequence de decharge du fait de I’activation de nocicepteurs thermiques. 
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Figure 5.5. Recepteur articulaire du genou du chat. En ordonnee est representee la frequence de decharge; en abscisse le temps. Letude de la frequence de decharge 
est realisee a gauche a vitesse angulaire constante mais avec deux angulations differentes; a droite a deux vitesses angulaires mais avec la meme angulation. On note 
le caractere adaptable du recepteur qui se traduit par la decroissance de la frequence de decharge qui tend vers un plateau. La comparaison des deux courbes montre 
que la frequence de decharge pendant le plateau permet le codage de I'angulation; la pente de I’installation de la decharge permet le codage de la vitesse angulaire. 
D’apres Boyd et Roberts. 


Un meme tronc nerveux conduit des fibres provenant 
de racines differentes. Les territoires des champs troncu- 
laires et des dermatomes sont distincts. Leur connaissance 
est utile en clinique pour faire le diagnostic topographi- 
que d'un trouble sensitif. 

Les dermatomes voisins se chevauchent : l’innervation 
de tout point de la peau est assuree par au moins trois 
racines sensitives adjacentes. Une consequence est que la 
lesion d'une unique racine donne un deficit sensitif qui 
est compense par les racines voisines intactes. Dans le cas 
du champ tronculaire, il n'existe que peu de recouvre- 
ment par les champs tronculaires voisins. Ceci explique 
que lors de la lesion d'un nerf peripherique, le deficit sen¬ 
sitif est beaucoup plus marque. 

Plusieurs methodes ont permis de dresser la carte des 
dermatomes chez l'homme : 

• l'etude de la topographie des eruptions de zona, affec¬ 
tion virale touchant le ganglion rachidien et qui de ce 
fait donne une eruption qui objective la topographie 
d'un dermatome; 

• la methode de sensibilite restante qui est l'etude des ter¬ 
ritoires deficitaires apres radicotomie (section neurochi- 
rurgicale de racines dorsales realisee chez l'homme pour 
le traitement de la douleur ou de la spasticite). Pour iso- 
ler les limites d'un dermatome, il convient done de sec- 
tionner au moins trois racines au-dessus ou au-dessous 
du dermatome a etudier. 

Les cartes etablies selon ces differentes methodes ne 
sont pas tout a fait superposables. Les differences tiennent 
a des differences dans les methodes d'etude mais aussi a 
des differences interindividuelles, importantes a connai- 
tre en clinique. En outre, un dermatome peut etre etudie 
avec plusieurs modalites sensorielles. L'extension du der¬ 
matome etudie avec la piqure, stimulus nociceptif, est plus 
petite que celui obtenu par le tact, stimulus non nociceptif. 
Une consequence clinique est que la piqure est preferable 
au tact pour preciser la topographie d'un deficit sensoriel 
(figure 5.6). 


Categories de fibres peripheriques 

Les differentes fibres nerveuses peripheriques condui- 
sent les messages afferents a des vitesses differentes. La 
vitesse est proportionnelle au diametre et a la presence 
de myeline. Lors d’une stimulation electrique appli- 
quee au niveau d'un tronc nerveux cutane (figure 5.7), 
on observe que les fibres de plus bas seuil sont les fibres 
myelinisees les plus grosses (A(3 ou II respectivement 
selon les classifications d'Erlanger Gasser ou de Lloyd); 
les fibres de seuil le plus eleve sont les fibres amyelini- 
ques (C ou IV). Pour des intensites croissantes, une sti¬ 
mulation recrute successivement differentes categories 
de fibres (tableau 5.1). 


Etage medullaire 

Les fibres afferentes gagnent la moelle par la racine dor- 
sale sensitive. Selon leur diametre, differentes destinations 
peuvent etre distinguees : 

• les petites fibres (AS et C, impliquees dans la trans¬ 
mission de la douleur et de la temperature) gagnent le 
tractus de Lissauer; elles bifurquent sur deux a trois seg¬ 
ments medullaires et se terminent dans la corne dorsale 
de la moelle; 

• les grosses fibres (Aa, conduisant les messages tactiles 
et proprioceptifs) gagnent les colonnes dorsales de la 
moelle, voie ascendante medullaire vers les structures 
superieures; elles detachent une collateral qui rejoint 
la corne dorsale de la moelle. 

La substance grise de la moelle est divisee en differentes 
regions ou noyaux ou couches de Rexed qui sont au nom- 
bre de 10 (figure 5.8). Les informations sensitives arrivent 
dans la corne dorsale (couches I a VI). Elles font relais avec 
le neurone de deuxieme ordre qui gagne le thalamus. Au 
niveau medullaire, les afferences declenchent egalement 
des activitesreflexes par des connexions avec les noyaux 
moteurs de la couche X. 
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Voies ascendantes 

La somesthesie offre un exemple de traitement parallele 
de l'information sensorielle : une modalite est codee par 
une voie preferentielle, mais d'autres voies peuvent avoir 
des fonctions analogues. 

Dans le cas de la somesthesie, on decrit des voies emprun- 
tant deux systemes ascendants principaux (figure 5.9) : 

• la voie des cordons posterieurs (ou voie lemniscale, car 
elle va decusser au niveau du lemnisque median); 

• la voie anterolaterale (ou voie extralemniscale). 



Figure 5.6. Carte des dermatomes etablie selon la methode de la sensibilite 
restante (selon Foerster). Les dermatomes sont representes a gauche et a 
droite. Noter I’importance des recouvrements des divers territoires. 


Les informations transmises ont differentes finalites : 
perception, activation-eveil, controle moteur. 

Systeme lemniscal des cordons posterieurs 

Le systeme lemniscal des cordons posterieurs transmet des 
messages tactiles (vibration) et proprioceptifs. L'information 
est transmise vers le bulbe par le cordon posterieur homo- 
lateral. Les cordons posterieurs sont principalement consti- 
tues par les branches ascendantes des fibres de gros diametre, 
qui n'ont pas fait synapse au niveau medullaire. On sait 
aujourd'hui, contrairement a la notion classique, qu'il existe 
egalement 15 % d'axones provenant de neurones d'origine 
spinale (c'est-a-dire de neurones de deuxieme ordre). 

Au niveau des voies ascendantes, on observe une organisa¬ 
tion somatotopique (membre inferieur en dedans, membre 
superieur en dehors) qui se retrouve ensuite a tous les etages 
de son trajet: noyaux de relais bulbaires, thalamus et cortex. 

Au niveau du bulbe, les fibres font relais au niveau des 
noyaux de Goll et Burdach (gracilis et cuneatus). 

Apres relais, les messages gagnent le thalamus contra¬ 
lateral par le lemnisque median, puis le cortex parietal. 
Le croisement des voies sensitives du systeme des cordons 
posterieurs se fait au niveau du lemnisque median. 

Systeme extralemniscal des cordons anterolateraux 

II transmet la douleur et la temperature. II a un role mineur 
pour certaines informations tactiles et proprioceptives. II 
a pour origine des cellules de la corne dorsale de la moelle. 
Les axones decussent au niveau de la moelle pour aller 
rejoindre le cordon anterolateral contralateral. 

Plusieurs points importants distinguent la voie antero¬ 
laterale de la voie des cordons posterieurs (tableau 5.2) : 

• le croisement de voie anterolaterale se fait au niveau 
medullaire; 


Tableau 5.1 

Caracteristiques des differentes categories de fibres et correspondance 
selon les classifications utilisees (Lloyd pour le nerf musculaire; 
Erlanger-Gasser pour le nerf cutane). 


Nerf musculaire 

Nerf cutane 

Myeline 

Diametre 

(fim) 

Vitesse de 
conduction (m/s) 

1 

- 

Oui 

13-20 

80-120 

II 

A|3 

Oui 

6-12 

30-70 

III 

A8 

Oui 

1-5 

5-30 

IV 

C 

Non 

0,2-1,5 

0,5-2 


Nerf cutane 

c (iv) 



Nerf musculaire 



Figure 5.7. Distribution des fibres peripheriques dans un nerf cutane et musculaire en fonction du diametre et de la vitesse de conduction. Noter I’absence de fibre 
du groupe I (Act) dans le nerf cutane. 

© D’apres Boyd et Davey; 1968. 
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Figure 5.8. Couches de la substance grise medullaire selon Rexed (1952) au 
niveau du segment medullaire T4 chez le chat. 



Figure 5.9. Representation schematique des principales voies somesthesiques 
ascendantes. n.GC : noyaux gracilis et cuneatus ou des colonnes dorsales; 

F. ret.: formation reticulee bulbo-ponto-mesencephalique; VP : noyau ventral 
posterieur du thalamus; n.GP : noyaux du groupe posterieur; Th.n.sp.: noyaux 
thalamiques non specifiques; CS : corps stries; Mot: cortex moteur, 

CC: corps calleux. 

• elle est constitute d'axones dont les corps cellulaires 
sont situes dans la corne dorsale moelle (neurones post- 
synaptiques); 

• les terminaisons se font egalement au niveau du tronc 
cerebral; 


Tableau 5.2 

Comparaison des systemes anterolateral et posterieur. 



Anterolateral 

Posterieur 

Modalites 

Douleur, Thermique, Tact 
grossier 

Tact fin, discriminatif 
Proprioception 

Voie ascendante 

Controlaterale 

Homolaterale 

Niveau de croisement 

Moelle 

Bulbe 

Tronc cerebral 

Formation reticulaire 


Noyaux thalamiques 

VPL Groupe posterieur 
Noyaux intralaminaires 

VPL Groupe posterieur 

Cortex 

S 1 et S II parietal- 
posterieur 

S 1 et S II parietal- 
posterieur 



Voie pyramidale 
Cordon posterieur- 


Tractus 

spino-thalamique 


Perte de la sensibilite vibratoire 
et de la position homolaterale 

Disparition de la sensibilite 
thermique et douloureuse controlaterale 


Syndrome pyramidal homolateral 


Figure 5.10. Syndrome de Brown-Sequard. Lesion unilaterale. 


• on distingue plusieurs grandes voies dans le cordon 
anterolateral selon leur site de terminaison : 

- spinothalamique (neospinothalamique) [origine : lame I, 
douleur rapide transmise a la peripherie par des fibres AS]; 

- spinoreticulaire (paleospinothalamique) [douleur lente, 
transmise a la peripherie par les fibres C, terminaison dans 
la formation reticulaire et la substance grise periaqueducale 
(SGPA) puis secondairement vers le thalamus]. 

L'organisation des voies somesthesiques ascendantes 
explique la distribution particuliere des troubles sensitifs 
lors de la section d'une hemimoelle (syndrome de Brown- 
Sequard) [figure 5.10] : 

• le tact et la proprioception sont alteres du cote homo¬ 
lateral ; 

• la douleur et la temperature sont alterees du cote 
contralateral (quelques segments plus bas par rapport a 
la lesion du fait de la decussation). 

En plus des voies decrites, il faut signaler des informa¬ 
tions qui vont vers le cervelet mais ne donnent pas de 
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perception consciente. Ceci illustre que toutes les informa¬ 
tions « sensitives » ne donnent pas lieu a une perception. II 
faut done faire une difference entre la notion difference 
et de neurone sensoriel. 


Systeme thalamocortical 

Le systeme des cordons posterieurs se termine principale- 
ment au niveau du noyau ventral posterieur : 

• ventral posterolateral (VPL) pour le tronc et les 

membres; 

• ventral posteromedian (VPM) pour la face. 

Le systeme des cordons anterolateraux se termine au 
niveau des noyaux du groupe posterieur, des noyaux 
intralaminaires, et du noyau ventro-postero-lateral. 

Le noyau VPL se projette sur le cortex somatique pri- 
maire; les noyaux intralaminaires se projettent de facon 
diffuse sur differentes aires corticales et le tronc cerebral. 

L'aire somatique primaire (S I) correspond au gyrus 
post-central du lobe parietal (parietale ascendante en 
arriere de la scissure de Rolando) et aux aires 1, 2, 3a et 
3b de Brodmann et refoit des informations de l'hemi- 
corps controlateral (figure 5.11). On retrouve au niveau 
de l'aire S I une somatotopie deja constatee aux etages 
sous-jacents (colonne dorsale et thalamus). On peut l'etu- 
dier chez l'animal en etudiant l’amplitude des poten- 
tiels evoques qui est maximale pour une region donnee. 
Chez l'homme, dans les annees trente a cinquante, des 
stimulations electriques localisees ont permis a Penfield 
(neurochirurgien de Montreal travaillant sur l'epilep- 
sie) d'evoquer des sensations a type de fourmillements 
et d'engourdissement dans la region correspondante de 
l'hemicorps controlateral, confirmant ainsi la notion de 
somatotopie. En clinique, certaines crises epileptiques 
sensorielles sont focalisees a une region du corps (crises 
Bravais jacksonniennes). De ces travaux est nee la notion 
d'une somatotopie corticale se representant sous la forme 
d'un homunculus. On doit observer sur cette carte une 



post-central 

Cortex parietal 
posterieur 


Circonvolution 

post-centrale 


Sillon central 


Figure 5.11. Localisation des aires somesthesiques primaires et secondaires. 
A : vue laterale des hemispheres (le « central sulcus » correspond a la 
scissure de Rolando, le gyrus post-central a la parietale ascendante). 

B : vue perpendiculaire selon la fleche B montrant les aires 1, 2 et 3a et 3b de 
Brodmann pour le cortex SI. 



Figure 5.12. Representation topographique de la sensibilite somatique au niveau 
d’une coupe frontale passant par la circonvolution parietale ascendante chez 
l’homme. Noter que la surface corticale occupee par ies differentes parties du 
corps correspond a la densite des recepteurs cutanes a la Peripherie. 

D’apres Penfield et Rasmussen; 1952. 


distorsion des regions du corps qui reflete l'importance 
biologique des regions du corps. D'importantes diffe¬ 
rences interespeces sont observees. Chez l'homme, ce 
sont la main et la langue qui sont fortement represen¬ 
tees (figure 5.12). Des lesions de l'aire S I chez l'homme 
perturbent la reconnaissance de la taille, de la forme des 
objets, mais la perception de la douleur et de la tempera¬ 
ture n'est pas abolie. 

L'aire somatique secondaire (S II) correspond a l'aire 2 
de Brodmann. Elle recoit des informations bilaterales. 
Comme l'aire S I, l'aire S II possede une organisation 
somatotopique (voir figure 5.11). 

D'autres regions que les aires S I et S II re^oivent des 
informations somatiques, notamment la region poste- 
rieure du lobe parietal correspondant a l'aire 5 et a une 
partie de l'aire 7 de Brodmann. Cette aire est de type asso¬ 
ciate (niveau d'organisation plus eleve que S I et S II) et 
permet une integration sensorimotrice. 

Les cellules pyramidales sont la voie efferente du 
cortex. 

II existe quatre types de connexion, chacun provenant 
de couches differentes du cortex : 

• connexions intracorticales dans meme region 
corticale; 

• connexions homolaterales avec d'autres regions (S I, 
S II, cortex parietal posterieur, cortex moteur) ; 

• connexions controlaterales par l'intermediaire du corps 
calleux; 

• projections vers des structures sous-corticales (ganglions 
de la base, thalamus...). 

Des enregistrements extracellulaires de neurones corti- 
caux (Mountcastle) ont permis de montrer que : 

• les neurones corticaux sont spontanement actifs; 
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Stimulation excitatrice 



Figure 5.13. Champs excitateur et inhibiteur d’un neurone du cortex 
somesthesique. A gauche : champs recepteurs respectivement excitateurs 
et inhibiteurs pour la cellule enregistree. A droite : evolution de la frequence 
de decharge d’une cellule corticale en reponse a des stimulations cutanees 
appliquees en differents points de I’avant-bras chez le singe. 

D’apres Mountcastle et Powell; 1959. 


• la decharge des neurones est modulee (excitation ou 
inhibition) par des stimulations de regions corporelles 
tres localisees (champ recepteur 1 du neurone) ; 

• la taille des champs recepteurs varie selon les regions du 
corps : les regions qui possedent une large representa¬ 
tion somatotopique ont les champs recepteurs les plus 
petits; une large representation centrale correspond a 
une grande densite de champ recepteur dans une region 
donnee ; 

• les champs recepteurs ont une zone centrale excitatrice 
et une zone peripherique inhibitrice. Cette organisation 
correspond a un mecanisme d'inhibition laterale qui 
permet le codage de la localisation du stimulus (figure 
5.13); 

• les neurones repondent a une seule modalite senso- 
rielle, bien que les representations somatotopiques des 
differentes modalites soient superposables ; 

• les neurones repondant a une meme modalite sont 
organises en colonnes, principe general d'organisa- 
tion observe pour l'ensemble du cortex (figures 5.14 et 
5.15); 

• l'aire S I n'est pas une aire unique, elle est en fait consti¬ 
tute des quatre aires correspondant aux aires 1, 2, 3a 
et 3b de Brodmann, chacune repondant preferentielle- 
ment a une modalite sensorielle. 


'Le champ recepteur d'un recepteur est le territoire cutane sus¬ 
ceptible de determiner son excitation. Par extension le terme 
champ recepteur est utilise pour tout neurone sensoriel. Le 
champ recepteur d'un neurone sensoriel est le territoire cutane 
susceptible de determiner son excitation (champ recepteur 
excitateur) ou son inhibition (champ recepteur inhibiteur). La 
notion de champ recepteur est essentielle en neurophysiologie. 


mm 5,0 4,0 3,0 2,0 1,0 0 



Figure 5.14. Organisation columnaire des representations somatiques au 
niveau du cortex S I chez le singe. Differentes trajectoires de microelectrodes 
enregistrant des activites unitaires sont representees. Les traits noirs indiquent 
si les cellules etaient activees par des stimulations superficielles (traits noirs 
vers la gauche) ou profondes (traits noirs vers la droite). Les numeros 1,2, 

3 et 5 correspondent aux aires de Brodmann. On note que chaque fois que la 
trajectoire est perpendiculaire a la couche corticale, les reponses sont dues a 
une meme modalite somatique. 

D’apres Mountcastle et Powell; 1959. 


Brodmann 



Figure 5.15. Organisation columnaire du cortex somesthesique. Chaque aire 
corticale est organisee verticalement et horizontalement. Verticalement, on 
observe des colonnes, chaque colonne est specifique pour une modalite. Dans 
I’exemple de l’aire 3b de Brodmann, on note I’alternance de colonnes dont les 
reponses sont de type adaptation rapide (RA) ou adaptation lente (SA). Les 
colonnes correspondant a une meme region sont regroupees (dans I’exemple, 
doigts 2 a 5). Horizontalement, on note que les differentes couches corticales 
etablissent des connexions vers d’autres structures corticales ou sous-corticales. 

D’apres Kaas et al.; 1979. © 
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Figure 5.16. Enregistrements des potentiels evoques somesthesiques. En haut: PES de membre superieur (nerf median droit). En bas: PES de membre inferieur 
(nerf tibial posterieur gauche). 
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Explorations fonctionnelles 

Examen Clinique de la sensibilite 

L'etude de la sensibilite est un temps essentiel de l'exa- 
men clinique neurologique. II faudra retranscrire sur un 
schema la repartition topographique des troubles consta¬ 
tes (par exemple tronculaire, radiculaire). 

On explore : 

1. les sensibilites superficielles : la sensibilite tactile (attou- 
chements legers avec la pulpe du doigt ou un coton), la 
sensibilite thermique (tubes d'eau chaude a 40-45 °C 
ou froide a 5-10 °C); 

2. les sensibilites profondes : notamment la sensibilite au 
diapason (sensibilite vibratoire, pallesthesie) ; 

3. la sensibilite a la douleur (perception de la piqure d'une 
aiguille). 

Grace a une quantification precise du stimulus, des 
appareils permettent une evaluation psychometrique 
rigoureuse des differentes sensibilites thermique, tactile, 
mecanique (pression) ou vibratoire. Ces appareils sont 
utilises dans differents laboratoires sans etre entres dans 
la routine quotidienne. 

II est classique de distinguer les sensibilites fines et dis- 
criminatives (dites epicritiques) des sensibilites grossieres 
et mal localisees (dites protopathiques). 

L'examen neurologique precise egalement le sens stereo- 
gnosique en demandant au sujet de reconnaltre divers 
objets que l'on place dans sa main. 

Parmi les troubles observes : 

• anesthesie : absence de reponse a une stimulation sen¬ 
sitive. Elle peut etre de differents types selon la ou les 
modalites sensorielles concernees : thermique, doulou- 
reuse, tactile, profonde; 

• hypoesthesie : reponse diminuee a une stimulation 
sensitive. 

Vitesse de conduction sensitive 

La methode consiste a enregistrer en un point du nerf sen- 
sitif le potentiel (ensemble des potentiels d'action) provo- 
que par une stimulation appliquee au niveau d'un autre 
point. La reponse est de faible amplitude (10 pV) mais peut 
s'observer apres une stimulation unique. Cette methode 
explore uniquement les fibres de seuil electrique bas, c'est- 
a-dire les fibres A(3 dont la conduction varie entre 45 et 
70 m/s. A partir du point de stimulation electrique, l'in- 
flux nerveux se propage dans les deux sens, orthodromi- 
que (sens de l'influx sensitif) et egalement antidromique. 
La methode est applicable pour les gros troncs nerveux 
sensitifs (nerfs radial, ulnaire...). 

Dans les conditions pathologiques, on peut noter une 
diminution de l'amplitude de la reponse (atteinte axo- 
nale) et/ou un ralentissement de la vitesse de conduction 
(temoignant d'une demyelinisation). 

Potentiel evoque somesthesique 

On peut explorer l'ensemble des voies somesthesiques 
(lemniscales) grace a la technique du potentiel evo¬ 
que somesthesique (PES) [figure 5.16]. On stimule un 
nerf peripherique (median, sciatique) et on enregistre 
le potentiel evoque au moyen d'electrodes cutanees au 


EP 




N45 



j i i i i i I 


Figure 5.17. Montages pour enregistrer les PES. En haut: stimulation au 
poignet (PES du membre superieur; le point II est derriere le cou). En bas: 
stimulation a la cheville (PES du membre inferieur). EP : Erb Point, Ci: Crete 
iliaque. 

niveau des differents relais de la voie somesthesique : nerf 
peripherique, ganglion rachidien posterieur, cordon pos- 
terieur de la moelle et cortex somesthesique (figure 5.17). 
Une reponse est enregistree au niveau de l'aire somesthe¬ 
sique parietale controlaterale a la stimulation au moyen 
d'electrodes posees sur le scalp. L'amplitude des reponses 
est generalement trop faible pour etre visible apres une 
unique stimulation. On utilise un moyennage, c'est-a- 
dire qu'apres plusieurs passages on fait la moyenne des 
signaux enregistres. Cette methode permet d'extraire le 
signal pertinent et d'eliminer les variations aleatoires. 
Les differents potentiels qui se succedent lors du transfert 
de l'information somesthesique jusqu'au cortex parie¬ 
tal surviennent au cours des 40 a 60 ms qui suivent la 
stimulation. On attribue a chaque potentiel une lettre P 
ou N selon la polarite positive ou negative de la reponse 
du PES, suivie d'un nombre correspondant a la latence 
moyenne du potentiel. Les criteres d'anomalie retenus 
sont: un allongement de la latence; une difference signi¬ 
ficative d'amplitude; l'absence d'une ou plusieurs com- 
posantes habituellement retrouvees. Chaque potentiel 
permet d'apprecier la valeur fonctionnelle d'un niveau 
de la voie lemniscale. Cette technique est done particu- 
lierement utilisee lorsque l'on soup^onne une lesion radi- 
culomedullaire ou sous-thalamique de la voie lemniscale. 
Ses principales indications sont la pathologie medullaire 
et les pathologies demyelinisantes, comme par exemple 
la sclerose en plaques. 
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Definitions 

La douleur est definie par 1'IASP (International Association 
for the Study of Pain) comme «une experience sensorielle 
et emotionnelle desagreable, associee a une lesion tissu- 
laire reelle ou potentielle, ou decrite en termes d'une telle 
lesion*. La douleur est un phenomene perceptif, neuro- 
psychologique, qui comporte des composantes senso¬ 
rielle, affective et cognitive. La composante sensorielle 
correspond aux operations de detection, de localisation, 
de decodage de la qualite et de l'intensite d'une douleur. 
La composante emotionnelle designe la tonalite affective 
desagreable, plus ou moins supportable, et l'etat d'anxiete 
qui accompagne la douleur. 

Le terme nociception a ete introduit par Sherrington 
pour designer le systeme physiologique qui permet de 
detecter les stimulations susceptibles de menacer l'inte- 
grite de l'organisme. On qualifie de «nociceptives» ces 
stimulations ainsi que les reponses induites ( nocere , en 
latin, signifie «nuire»). La finalite biologique de la noci¬ 
ception est celle d'un signal d'alarme utile qui determine 
un ensemble de reflexes et de comportements protecteurs 
(reflexe de retrait, immobilisation de la region lesee, com- 
portement d'evitement). L'importance de cette fonction 
de protection est bien mise en evidence par les observa¬ 


tions, rares, de malades presentant une insensibilite conge- 
nitale a la douleur. Ces patients ont une esperance de vie 
reduite car une symptomatologie infectieuse, appendicite 
par exemple, n'est pas detectee a temps et evolue vers un 
tableau generalise (peritonite, septicemie). 

Les notions de nociception et de douleur ne sont pas 
superposables. La douleur n'est pas un stimulus. En Cli¬ 
nique, il existe des lesions tissulaires sans perception de 
douleur et, a l'inverse, certaines douleurs peuvent surve- 
nir en l'absence de cause nociceptive identifiee (douleurs 
d'origine neuropathique ou psychologique). 

Une caracteristique essentielle de la douleur est d'etre 
modifiable par de nombreux facteurs : physiques, psy- 
chologiques et pharmacologiques. Ces variations peuvent 
se concevoir du fait de l'importance des controles, exci- 
tateurs et inhibiteurs, s'exercant sur la transmission des 
messages nociceptifs. 


Systemes de transmission 

Une grande variete de stimuli est capable de provoquer 
une douleur : stimulations mecaniques, thermiques et 
chimiques. 

Recepteurs 

La transduction de ces diverses stimulations nocicepti¬ 
ves est effectuee par des terminaisons libres. II ne parait 
pas exister de recepteurs morphologiquement differen- 
cies pour coder les messages nociceptifs. Les terminaisons 
libres existent dans les tissus cutanes, mais aussi muscu- 
laires, ligamentaires et visceraux. Toutes les terminaisons 
libres ne sont pas des nocicepteurs : dans les territoires gla- 
bres, toutes les terminaisons sont de type libre et cepen- 
dant toutes les modalites sensorielles sont reconnues. 

Fibres afferentes 

Deux types d'experience ont permis de reconnaitre que les 
fibres myelinisees de fin diametre A8 et les fibres C amye- 
liniques transmettent les messages nociceptifs : d'une part 
les experiences de stimulation tronculaire de nerf, d'autre 
part les enregistrements unitaires. 

Stimulation tronculaire de nerf 

Ces experiences ont permis d'etablir une correlation 
entre le seuil de perception de la douleur et le seuil de 
reponse des fibres A5 et C. Pour des stimulations electri- 
ques d'intensite croissante, on observe qu'une stimulation 









54 


Traitements sensoriels 


de faible intensite qui active uniquement les afferences 
de gros diametre (Aa et (S) evoque une sensation tactile; 
qu'une stimulation plus forte qui recrute les fibres myeli- 
nisees de plus fin diametre, A8, evoque une sensation de 
douleur a type de piqure; qu'une stimulation plus intense 
qui recrute les fibres amyeliniques C evoque une sensation 
a type de brulure. Les differences de vitesse de conduction 
expliquent le phenomene de « double douleur » : les fibres 
AS (5 a 30 m/s) sont responsables d'une douleur precoce a 
type de piqure, suivie d'une douleur plus tardive a type de 
brulure due aux fibres C (< 2 m/s). 

Dans les experiences de stimulation electrique troncu- 
laire, il est difficile d'evaluer la contribution des grosses 
fibres qui sont egalement activees lorsqu’une stimulation 
electrique devient intense. Le role des fibres AS et C a pu 
etre precise par des blocages selectifs. Le blocage selectif 
des fibres C, par des anesthesiques locaux, bloque la dou¬ 
leur. Le blocage selectif des fibres A de gros diametre, par 
une compression, ne modifie pas la douleur. 

Enregistrement electrophysiologique de fibres uniques 

Les caracteristiques des nocicepteurs sont surtout connues 
grace a la decharge de leur fibre afferente. Deux caracte¬ 
ristiques permettent de definir le nocicepteur : son seuil 
d'excitation (plus eleve que celui des recepteurs non noci- 
ceptifs, mecaniques et thermiques) et sa frequence de 
decharge (qui peut s'accroitre pour des stimulations inten¬ 
ses). Ces deux caracteristiques permettent au nocicepteur 
de detecter une stimulation nociceptive et d'en coder l'in- 
tensite. Chez l'homme, il a ete montre que la frequence 
de decharge d'une fibre est bien correlee a l'intensite de 
la sensation douloureuse perdue mesuree par une echelle 
numerique ou visuelle analogique (figure 6.1). 

Toutes les fibres AS et C ne sont pas nociceptives : certai- 
nes fibres AS sont connectees a des mecanorecepteurs et des 
thermorecepteurs; la grande majorite des fibres C afferen- 
tes sont capables de transmettre des messages nociceptifs; 
toutefois de nombreuses fibres C (20 %) sont des axones de 
fibres efferentes sympathiques post-ganglionnaires. 

On distingue plusieurs groupes de nocicepteurs : 

• les nocicepteurs mecanothermiques A repondent 
a des stimulations mecaniques de seuil eleve (pince- 
ment, piqure) et aussi a des stimulations thermiques 


d'intensite elevee. Ils peuvent etre sensibilises par une 
stimulation thermique nociceptive; 

• les nocicepteurs polymodaux C repondent a des sti¬ 
mulations variees : mecaniques, thermiques et chimi- 
ques. Leur champ recepteur est plus petit que celui des 
nocicepteurs AS (moins de 2 mm 2 ). 

Le seuil des nocicepteurs et la frequence de decharge des 
nocicepteurs sont modifies par une inflammation locale 
ou par des stimulations thermiques repetees. La sensibili- 
sation des nocicepteurs se traduit par un seuil de decharge 
diminue, une augmentation de reponse a des stimulations 
supraliminaires et une activite spontanee. Ces caracteris¬ 
tiques sont a mettre en parallele avec le phenomene d'hy- 
peralgesie qui se traduit par une diminution du seuil de 
la douleur, une augmentation de douleur pour les stimu¬ 
lations supraliminaires et enfin une douleur spontanee. 
L'existence d'une sensibilisation peripherique lors d'une 
hyperalgesie n'exclut pas l'intervention de phenomenes 
centraux associes. Le phenomene de sensibilisation s'ob- 
serve dans des modeles animaux de douleur chronique 
comme celui du rat arthritique. Signalons que l'aspirine et 
les anti-inflammatoires non steroldiens (AINS) augmen- 
tent le seuil des recepteurs sensibilises. 

On a egalement decrit des recepteurs silencieux qui ne 
sont pas actives par des stimulations nociceptives, mais 
dont le seuil s'abaisse considerablement lors d'une inflam¬ 
mation. Ces recepteurs contribueraient au developpement 
de l'hyperalgesie. 

Mediation chimique peripherique 

Dans les douleurs pathologiques, la duree des douleurs 
ainsi que l'hyperalgesie associee laissent supposer l'inter¬ 
vention de substances susceptibles d'activer de fa^on pro- 
longee les nocicepteurs (tableau 6.1). Diverses substances 
semblent capables d'exciter les nocicepteurs (substances 
algogenes) ou de sensibiliser leur terminaison (substances 
hyperalgesiantes). Parmi les substances algogenes, men- 
tionnons la bradykinine (peptide de 9 acides amines); 
parmi les substances hyperalgesiantes, les prostaglandi- 
nes PGE2 sont les plus puissantes. Rappelons que les AINS 
reduisent les reponses des nocicepteurs en inhibant la 
synthese des prostaglandines par une action sur les deux 
iso-enzymes de la cyclo-oxygenase, COX-1 et COX-2. 




Temperature (C) 


Figure 6.1. Relation chez l’homme entre intensite de la decharge de nocicepteurs amyeliniques et intensite de ia sensation de douleur. A : relation entre intensite de la 
decharge des fibres C et intensite du stimulus thermique applique; B : relation entre intensite de la douleur estimee par les sujets et intensite de la stimulation thermique. 
D’apres Torebjork et al.; 1984. 
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Tableau 6.1 

Mediateurs chimiques de la transduction nociceptive. 


Mediateur 

Origine 

Action 

K + 

Cellules lesees 

Excitation 

5HT 

Plaquettes 

Excitation 

Bradykinine 

Kininogene plasmatique 
(kallikreine) 

Excitation 

Histamine 

Mastocytes 

Sensibilisation 

Prostaglandines 

Acide arachidonique cellules 
lesees (cyclo-oxygenase) 

Sensibilisation 

Leucotrienes 

Acide arachidonique cellules 
lesees (lipo-oxygenase) 

Sensibilisation 

Substance P 

Afferences primaires 

Sensibilisation 


Reflexe d’axone et inflammation neurogene 

Une stimulation nociceptive produit diverses reactions 
locales : un erytheme et une augmentation de la chaleur 
locale correspondant a une vasodilatation, un cedeme du 
a une extravasation plasmatique et a une augmentation 
de la permeabilite vasculaire, une hyperalgesie (les stimu¬ 
lations douloureuses sont percues plus intenses) autour de 
la zone lesee. 

II a ete montre que l'apparition de cette reaction locale 
necessite l'integrite des fibres afferentes C nociceptives : 

• un erytheme apparait apres stimulation electrique de la 
racine dorsale sensitive; 

• l'erytheme n'apparait plus apres degenerescence du nerf 
sensitif provoquee par la section de la racine dorsale dis- 
talement au corps cellulaire du ganglion rachidien ; 

• la capsaicine qui detruit les fibres contenant la substance P 
fait disparaitre les effets vasodilatateurs (figure 6.2). 

On explique l'inflammation neurogene par un meca- 
nisme de reflexe d'axone : 

• l'influx nociceptif envahit antidromiquement les autres 
branches terminales des neurones non myelinisees; 

• il provoque la liberation de substance P contenue dans 
la fibre sensitive ; 

• la substance P liberee reexcite les nocicepteurs directe- 
ment ou indirectement par l'intermediaire de l'hista- 
mine des mastocytes. 

Ce mecanisme expliquerait la persistance de la douleur 
apres une lesion et l'hyperalgesie secondaire. 

Relais a I’etage spinal 

Le corps cellulaire des fibres afferentes est situe dans le 
ganglion rachidien. Les fibres afferentes primaires rejoi- 
gnent le systeme nerveux central (SNC) par les racines 
rachidiennes posterieures. Au niveau de la jonction radi- 
culomedullaire, on peut distinguer un contingent poste¬ 
romedian constitue par les fibres de gros diametre et un 
contingent anterolateral constitue par les fibres de fin dia¬ 
metre. Les fibres de fin diametre donnent sur un a deux 
segments des branches ascendantes et descendantes qui 
forment en partie le tractus de Lissauer. Les fibres de gros 
diametre vont former, sans relais synaptique, les cordons 
posterieurs de la moelle. 


Terminaison des afferences primaires 

La substance grise de la moelle est divisee dans le sens 
anteroposterieur en 10 couches (ou lames) de Rexed : 





Figure 6.2. Etapes de l'inflammation neurogene. A: une excitation locale 
nociceptive, par une pression intense et les lesions cellulaires resultantes, entrame 
la liberation de potassium (K + ), la synthese de prostaglandines (PG) et de 
bradykinine (BK). Les prostaglandines accroissent la sensibilite des terminaisons 
nociceptives a la bradykinine et a d’autres substances algogenes. B : les potentiels 
d'action engendres dans les terminaisons stimulees se propagent non seulement 
vers la moelle epiniere (influx centripetes orthodromiques), mais egalement dans 
d'autres branches terminales (influx centrifuges, antidromiques) oil ils induisent la 
liberation de peptides, entre autres de substance P (SP). La substance P produit la 
liberation d’histamine (H) a partir des mastocytes et de serotonine (5HT) a partir 
des plaquettes. C : les taux d’histamine et de serotonine s’elevent dans I’espace 
extracellulaire. Ces substances sensibilisent secondairement les nocicepteurs 
voisins. Ces phenomenes entrainent une diffusion progressive de l’hyperalgesie. 


• les afferences nociceptives A5 se terminent dans 
les couches superficielles (couche I, partie externe 
de la couche II) et dans des couches profondes 
(couche V); 
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Figure 6.3. Theorie de la convergence-projection de la douleur referee. Les afferences nociceptives viscerales et somatiques (cutanees, musculaires) convergent 
sur le meme neurone nociceptif de relais. Dans ces conditions, le cerveau ne sait pas quelle est I’origine reelle de la stimulation et il localise - par erreur — 
la sensation douloureuse au niveau des structures superficielles (zone cutanee) qui sont plus frequemment a I’origine des messages nociceptifs. 


• les afferences amyeliniques C se terminent uniquement 
dans les couches superficielles (couche II, substance 
gelatineuse); 

• les afferences de plus gros diametre, non nociceptives, 
se terminent dans les couches III, IV et VI. 

De nombreuses substances sont des neurotransmet- 
teurs candidats des messages nociceptifs. La substance P 
(peptide de 11 acides amines; signalons que «P» signifie 
powder [poudre] et non pain [douleur]) est la mieux 
connue. On trouve de fortes concentrations de subs¬ 
tance P dans les couches superficielles I et II, la ou se ter¬ 
minent les afferences fines. De nombreux autres peptides 
sont egalement retrouves dans le ganglion rachidien : 
somatostatine, VIP ( vasoactive intestinal peptide), chole- 
cystokinine (CCK) [8 acides amines], CGRP ( calcitonin 
gene related peptide ). II existe egalement des acides ami¬ 
nes excitateurs comme le glutamate qui agit sur le NMDA 
(N-methyl-D-aspartate), implique dans le developpement 
d'une sensibilisation centrale. On ignore actuellement le 
role respectif de toutes ces substances qui peuvent etre 
retrouvees colocalisees dans un meme neurone (modula¬ 
tion, role trophique...). 

Neurones de relais 

Les enregistrements electrophysiologiques ont permis de 
reconnaitre deux types de neurones : les neurones non 
specifiques et les neurones specifiques. 

• Les neurones non specifiques repondent a des sti¬ 
mulations mecaniques legeres (non nociceptives) et aux 
stimulations nociceptives mecaniques et thermiques. 
On parle de convergence de modalites. Ils recoivent 
des messages vehicules par des fibres Aa, (S, 5 et C. Leur 
frequence augmente avec l'intensite de la stimulation, 
mais leur activation ne traduit pas uniquement une sti¬ 
mulation nociceptive. Ils sont localises dans les couches 
I, II, IV et V de Rexed. Leur champ recepteur presente un 
gradient de sensibilite : au niveau de la zone centrale, les 
stimulations non nociceptives et nociceptives sont effi¬ 
cacies; en peripherie, seules les stimulations nociceptives 
sont efficaces. II existe parfois une troisieme region, qui 
constitue un champ inhibiteur. Les cellules convergentes 


recoivent des messages provenant de la peau, des mus¬ 
cles et des visceres. Cette convergence spatiale, visce- 
rosomatique, sert de support neurophysiologique au 
mecanisme des douleurs referees (figure 6.3). 

• Les neurones nociceptifs specifiques repondent 
a des stimulations mecaniques et thermiques unique¬ 
ment nociceptives. Ils recoivent des messages exclusive- 
ment nociceptifs de fibres AS et C. Ils sont localises dans 
la couche I. Leur champ recepteur est moins etendu que 
celui des neurones non specifiques, mais plus que celui 
des afferences primaires, ce qui indique une conver¬ 
gence des afferences primaires sur ces neurones. Ils sont 
egalement le siege de convergences viscerosomatiques. 
Les neurones specifiques et non specifiques participent 
au codage sensoridiscriminatif des messages douloureux: les 
neurones nociceptifs specifiques ont une reponse exclu¬ 
sive aux stimulations nociceptives; les neurones nocicep¬ 
tifs non specifiques ont une reponse differentielle du fait 
de leur accroissement de frequence aux stimulations noci¬ 
ceptives (figure 6.4). 

Les deux types de neurones se projettent vers des struc¬ 
tures suprasegmentaires et sont a l'origine du faisceau 
spinothalamique. Leur frequence de decharge est reduite 
par les analgesiques. 


Les messages nociceptifs croisent classiquement la ligne 
mediane au niveau de la moelle puis montent vers le 
diencephale par le faisceau spino-reticulo-thalamique 
situe dans le cordon anterolateral de la moelle. 

Les donnees electrophysiologiques ont montre l'exis- 
tence de plusieurs voies organisees en parallele (figure 6.5). 

Faisceau spino-thalamique 

Les neurones d'origine sont localises dans les couches I, 

IV, V et VI. On distingue deux contingents : 

• un contingent lateral qui gagne le thalamus lateral et 
qui correspond au neospinothalamique; 

• un contingent median qui gagne les noyaux intra- 

laminaires du thalamus et qui correspond au 
paleospinothalamique. © 


Voies ascendantes 
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Convergences viscero-somatiques 

Pincement 



Figure 6.4. Caracteristiques des deux principaux types de neurones nociceptifs 
rencontres au niveau de la corne dorsale de la moelle. 1 : neurone nociceptif 
non specifique qui accentue sa decharge en fonction de I’intensite du stimulus; 

2 : neurone nociceptif specifique qui ne repond qu’a une stimulation intense. Les 
champs recepteurs de ces neurones sont indiques sur la partie gauche de la figure. 
D’apres Willis; 1981. 

Quatre-vingt pour cent des neurones du faisceau spino- 
thalamique repondent a des stimulations nociceptives. 
Les neurones sont de type specifique et convergent. On 
a montre une voie homolaterale qui pourrait expliquer la 
recidive des douleurs apres cordotomie (intervention pra- 


tiquee dans les douleurs cancereuses et qui consiste en la 
section du quadrant anterolateral de la moelle). 

Faisceau spino-reticulaire 

Le role de la reticulee dans la nociception est encore impar- 
faitement compris. Outre la fonction d'eveil, on observe 
que la stimulation directe de certaines regions, comme 
le noyau gigantocellulaire, produit des comportements 
aversifs suggerant que ces structures interviennent dans la 
composante affective de la douleur. 

Faisceau spino-mesencephalique 

Les cellules d'origine sont dans la couche I. Les voies ascen- 
dantes sont homolaterales et controlaterales. Les fibres se 
terminent dans la substance grise periaqueducale (SGPA) 
et dans d'autres regions du mesencephale. 

Faisceau spino-cervico-thalamique 

Les cellules d'origine sont localisees dans les couches IV et 
V. La voie ascendante est homolaterale. Elle s'observe chez 
le singe, mais pourrait etre inconstante chez l'homme. 

Fibres post-synaptiques des cordons posterieurs 

Les cordons posterieurs sont constitues par les collatera- 
les ascendantes des fibres afferentes de gros diametre qui 
conduisent des messages tactiles, mecaniques et proprio- 
ceptifs. Toutefois, il existe d'autres fibres postsynaptiques 
dont les cellules d'origine sont dans les couches III et IV. 

Voie spino-ponto-amygdalienne 

Son origine est dans les lames I et V. La voie monte 
dans le cordon dorsolateral. Elle se projette au niveau 
de l'aire parabrachiale du pont puis gagne l'amygdale. 
Le systeme parait implique dans la peur, la memoire 
de la douleur et des reactions comportementales et 
vegetatives. 



Figure 6.5. Representation schematique des principaux faisceaux ascendants. A : faisceau spinoreticulaire (FSR) et faisceau spinothalamique (FST) cheminant 
dans le cordon anterolateral contralateral; FR : formation reticulaire; Th Med : thalamus median; Th Lat: thalamus lateral qui, dans ce schema, comprend aussi 
les noyaux du groupe posterieur. B : faisceau spinocervicothalamique cheminant dans le cordon dorsolateral homolateral et relayant dans le noyau cervical lateral 
(NCL) avant de se projeter au niveau du thalamus contralateral. C : fibres post-synaptiques des colonnes dorsales (CD) atteignant les noyaux des colonnes 
dorsales (NCD). A ce niveau, il n’est pas certain que les neurones recevant des messages en provenance des fibres post-synaptiques se projettent vers le 
thalamus contralateral. 

D’apres Besson et al.; 1982. 
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Structures supraspinales 
Thalamus 

De nombreuses cellules du complexe ventro-postero- 
lateral (VPL) repondent a des stimulations nocicepti¬ 
ves. Ce noyau re^oit done des informations nociceptives 
transmises par les voies spino-thalamiques, en plus des 
messages transmis par les colonnes dorsales. Les carac- 
teristiques des reponses neuronales (champs localises, 
codage de l'intensite) laissent a penser qu'elles partici- 
pent au decodage de la composante sensoridiscrimina- 
tive de la douleur. 

Autres structures sous-corticales 

De nombreuses autres structures sous-corticales refoivent 
des messages nociceptifs, en particulier les neurones de 
la formation reticulee bulbaire pontique et mesencepha- 
lique. Les caracteristiques des reponses (champ recepteur 
large, mal limite, absence de codage de l'intensite) font 
penser que ces structures sont principalement impliquees 
dans l'elaboration de reactions affectivoemotionnelles et/ 
ou motrices. 

Cortex 

On a longtemps pense que le cortex jouait un role minime 
dans la perception de la douleur. Comme au niveau du tha¬ 
lamus, des neurones specifiques et non specifiques ont ete 
enregistres au niveau du cortex somesthesique primaire. 

Les methodes d'imagerie fonctionnelle (PET, IRMf) 
ont permis de preciser la participation de structures 
dans les composante sensorielle et affective de la dou¬ 
leur : cortex sensorimoteurs (aires somatiques primaire 
et secondaire [S I et S II]), cortex cingulaire anterieur, 
insula (figure 6.6). 


Systemes de controle 

De nombreuses observations, en particulier cliniques, 
indiquent que la correlation entre l'importance d'une 
lesion (ou d'une stimulation nociceptive) et la percep¬ 
tion douloureuse est loin d'etre parfaite. Cette notion 
se concoit plus facilement lorsque l'on sait que la trans¬ 
mission de l'information n'est pas rigide, mais soumise 
a divers systemes de controle, excitateurs et inhibiteurs, 
qui modulent son integration dans le SNC et contribuent 
a la plasticite des reponses comportementales. La mise en 
evidence de controles inhibiteurs a bien entendu d'impor- 
tantes consequences cliniques, tant physiopathologiques 
que therapeutiques. 

Controles segmentaires 

Action inhibitrice des grosses fibres 

En 1965, Melzack et Wall ont propose une theorie de la 
douleur, dite «gate control theory » (theorie de la porte ou 
du portillon), qui donnait une place particuliere aux inte¬ 
grations medullaires. Cette theorie soulignait le fait que les 
fibres afferentes de gros diametre (Aa et |3) qui transmet- 
tent des messages tactiles bloquent, au niveau medullaire, 
les neurones nociceptifs de la couche V. Ce mecanisme 
inhibiteur est egalement mis en jeu par stimulation des 
cordons posterieurs (figure 6.7). 


Figure 6.6. Limagerie par resonance magnetique fonctionnelle (IRMf) montre 
des zones corticales et sous corticales qui s’activent de fagon proportionnelle 
avec l’intensite du stimulus thermique et de la douleur. ACC : cortex 
cingulaire anterieur; Cb : cervelet; Ins : insula; Thai: thalamus; S I: cortex 
somatosensoriel; S II: cortex somatomoteur secondaire; SMA : aire motrice 
supplemental; PMv : cortex premoteurventral. 

D’apres Coghill et al.; 1999. 


Le schema de la theorie de la porte est aujourd'hui 
considers) comme partiellement inexact, car les phenome- 
nes inhibiteurs ne sont pas exclusivement presynaptiques 
mais egalement post-synaptiques. L'action inhibitrice des 
grosses fibres sur les messages nociceptifs est en revanche 
devenue une notion classique. Ce mecanisme est a la base 
des stimulations analgesiques, peripherique ou medul¬ 
laire, utilisees en clinique (neurostimulation transcuta- 
nee, stimulations des cordons posterieurs de la moelle). 
L'effet obtenu est local dans la zone ou les fibres de gros 
diametre sont activees (figure 6.8). 

Les neuromediateurs en cause dans cette inhibition ne 
sont pas connus. Le role des endorphines semble pouvoir 
etre elimine dans ce type d'inhibition. 

Systeme opioide medullaire 

Les etudes electrophysiologiques chez Tanimal spinal ont 
montre que la morphine diminue la decharge des neuro¬ 
nes nociceptifs. 

On a pu mettre en evidence la presence de recepteurs 
opioldes et d'enkephalines dans les couches superficielles 
de la moelle. 

L'action spinale de la morphine s'expliquerait par la pre¬ 
sence de recepteurs opioldes sur les terminaisons presynapti¬ 
ques des fibres afferentes. L'activation de ces sites recepteurs 
presynaptiques bloquerait la liberation de substance P. 
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Figure 6.7. Schema de ia theorie du portillon. G : fibres de gros diametre, P : fibres de petit diametre. Les fibres envoient leurs projections vers la substance 
gelatineuse (SG) et les premieres cellules centrales de transmission (T). L'effet inhibiteur de la SG sur les terminaisons afferentes est accru par I’activite des fibres 
G et diminue par celle des fibres R Un controle central renvoie des projections au systeme de la porte. Les cellules T envoient des projections vers les structures 
supraspinales. 

D’apres Melzack et Wall; 1965. 


La mise en evidence d'une action spinale de la mor¬ 
phine est a l’origine des methodes d'administration intra- 
thecale (dans le liquide cephalorachidien) et epidurale de 
morphine utilisee en anesthesiologie et dans le traitement 
de la douleur cancereuse (figure 6.9). 

Controles d’origine supraspinale 

Chez l'animal, puis chez le malade, il a ete observe que la 
stimulation stereotaxique de certaines structures centrales 
pouvait determiner une analgesie marquee. 


Grace a des methodes electrophysiologiques et compor- 
tementales, en utilisant diverses substances bloquantes ou 
antagonistes (naloxone, pCPA...) et des micro-injections 
de morphine, les structures et les voies impliquees dans les 
phenomenes d'analgesie endogene ont pu etre etudiees 
(figure 6.10). 

Le circuit le mieux etudie implique la SGPA et la 
substance grise periventriculaire (SGPV), riche en seroto- 
nine (5HT), qui se projette sur le noyau du raphe magnus 
(NRM), situe dans le bulbe et le pont, lequel est a l'origine 
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Figure 6.8. Inhibition segmentaire de neurones nociceptifs de la corne dorsale 
de la moelle enregistres au niveau lombaire. La reponse induite par la chaleur 
nociceptive (A) est inhibee par la stimulation des fibres de gros calibre du nerf 
plantaire (B). Les reponses a la chaleur nociceptive (52 °C) d'un autre neurone 
sont inhibees par la stimulation des colonnes dorsales (CD), a des frequences 
de 5 Hz et 50 Hz (D). 

© D’apres Handwerker et al.; 1975. 


Figure 6.9. Modalites d’action de la morphine sur la transmission des 
messages nociceptifs au niveau spinal. Le neurotransmetteur libere par les 
afferences de fin calibre (P) serait la substance P (SP), qui excite les neurones 
de la corne dorsale (T). Certains recepteurs opioides se trouvent sur ces 
afferences. La morphine ou les enkephalines agiraient au niveau presynaptique 
en bloquant la liberation de SR 
D’apres Jessell et Iversen; 1977. 
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Figure 6.10. Systeme endogene de controle de la douleur. A : niveau du 
mesencephale. La SGPA, site important pour l’analgesie produite par stimulation, 
est riche en enkephalines (E) et en recepteurs opioides. B: niveau bulbaire. 

Les cellules a teneur en serotonine (5HT) du NRM et du noyau reticulaire 
magnocellulaire (RMC) adjacent regoivent les influx excitateurs de la SGPA 
et envoient a leurtour des fibres efferentes vers la moelle epiniere. C : niveau 
spinal. Des fibres efferentes issues du NRM et du RMC passent par le cordon 
dorsolateral (CDL) et aboutissent parmi les cellules de transmission de la 
douleur concentrees dans les lames I et V de la corne dorsale. Le NRM et le 
RMC exercent un effet inhibiteur particulier sur les neurones de transmission 
de la douleur. Ces derniers, actives par des fibres afferentes primaires de petit 
diametre contenant de la substance P (SP), envoient des projections vers des 
sites supraspinaux et, indirectement - via le noyau reticulaire gigantocellulaire 
(RGC) - entrent en contact avec les cellules du systeme d’analgesie descendant 
de la SGPA et du NRM, formant ainsi une boucle de retroaction negative. Les 
neurones a teneur en catecholamine du locus cruleus (LC) chez le rat et du locus 
subcoeruleus-parabrachialis (SC-PB) chez le chat peuvent egalement intervenir 
dans les systemes de regulation de la douleur du CDL (NA: noradrenaline). 
D’apres Basbaum et Fields; 1978. 


d'une voie descendante inhibitrice serotoninergique 
situee dans le faisceau dorsolateral de la moelle. Au niveau 
medullaire, la terminaison de cette voie descendante se 
ferait de facon directe ou indirecte sur un interneurone 
enkephalinergique. 

Une voie descendante noradrenergique impliquee dans 
l'analgesie a egalement ete mise en evidence. Elle agirait 
par l'intermediaire de recepteurs noradrenergiques a-2. 
Elle expliquerait l'action analgesique de la clonidine. 

Les conditions de mise en jeu des mecanismes analge- 
siques endogenes ont egalement pu etre precisees. II a ete 
montre que des stimulations nociceptives intenses pou- 
vaient induire une analgesie diffuse. Le phenomene est 
decrit sous le nom de controles inhibiteurs diffus nocicep- 
tifs (CIDN) [figure 6.11]. Le systeme analgesique descen¬ 
dant agirait comme une boucle de retroaction negative, 
activee par les stimulations nociceptives. Ce phenomene 
pourrait expliquer l'effet dit de «contre-irritation» qui 
correspond a une analgesie mise en jeu par une stimula¬ 
tion peripherique intense. Ce mecanisme est different des 



Figure 6.11. Mise en evidence des CIDN. Les stimulations nociceptives 
sont appliquees au niveau de differentes parties du corps de I’animal. On 
enregistre l'effet sur les reponses d’une cellule nociceptive non specifique de 
la corne dorsale a la stimulation electrique intense de son champ excitateur 
peripherique. Chaque potentiel d’action est transforme en un point. Les 
reponses successives a la stimulation electrique transcutanee de I’extremite 
de la patte sont superposees, I’origine de chaque stimulation etant placee sur 
la meme verticale (fleche). Cette stimulation declenche une double activation 
du neurone : I’une de breve latence (5-7 ms), due a I’activation des fibres 
A, et I’autre de longue latence (300 ms environ), due a I'activation des fibres 
C. La lecture de bas en haut donne une evaluation qualitative de revolution 
de la reponse. On peut observer que les quatre stimulations nociceptives 
successivement appliquees sur la queue (immersion dans de I’eau a 52 °C, 
pincement), le museau (pincement) ou les visceres (injection intraperitoneale 
de bradykinine) inhibent tres puissamment les reponses dues aux fibres C et, 
dans une moindre mesure, celles dues aux fibres A. 

D’apres Le Bars et at; 1979. 


mecanismes segmentaires mis en jeu par I'activation des 
fibres de gros diametre. 

Differentes situations de stress (et ne comportant pas 
obligatoirement de stimulations nociceptives) peuvent 
egalement induire une analgesie par des mecanismes 
opioldes et non opioides. L'analgesie du stress illustre les 
processus adaptatifs de l'organisme. Une stimulation noci¬ 
ceptive va induire chez l'animal different reflexes et com- 
portements qui visent a soustraire l'organisme a l'agent 
nocif. Dans certaines situations, la finalite biologique de 
survie impose que la reponse comportementale soit modi- 
fiee : par exemple, un animal doit pouvoir echapper a un 
predateur malgre une blessure. 

II semble egalement montre que l'effet analgesique de 
l'effet placebo implique I'activation d'un systeme analge¬ 
sique endogene opioide. 


Analgesie opioide 

Malgre de nombreuses recherches, la morphine est encore 
aujourd'hui 1'analgesique de reference, du fait de sa grande 
efficacite. On a decouvert successivement les «recep¬ 
teurs morphiniques» en 1973 (Snyder, Terenius, Simon) 
et les «substances opioides* en 1976. On distingue plu- 
sieurs types de recepteurs opioides : les recepteurs p, 8, k. 
Des recepteurs opioides ont ete montres dans de tres 
nombreuses regions du SNC. Les genes codant ces recep- 
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teurs ont ete clones. Ces recepteurs sont couples avec une 
proteine G. Certaines regions ne participent probable- 
ment pas aux mecanismes antinociceptifs. Les peptides 
morphiniques endogenes constituent une vaste famille. 
Ils contiennent tous la sequence suivante : Tyr Gly Gly 
Phe. Trois precurseurs differents sont connus : 

1. la pro-opiomelanocortine (POMC), d'ou derivent la 
MSH {melano-stimulating hormone), l'ACTH ( adrenocorti¬ 
cotropic hormone ) et les endorphines a, (3 et y; 

2. la proenkephaline, qui donne la metenkephaline et la 
leuenkephaline ; 

3. la prodynorphine, qui donne les dynorphines A et B. 
Les mecanismes d'action de la morphine sont comple¬ 
xes. Nous avons vu plus haut son action spinale directe. 
II existe egalement une action supraspinale qui fait encore 
l'objet de discussions concernant les modalites d'inter- 
vention des voies descendantes inhibitrices (renforcement 
ou au contraire inhibition?). 


Explorations fonctionnelles et implications 
cliniques 

Les bases neurophysiologiques de la douleur, avec ses sys- 
temes de transmission et de controle, aident a mieux com- 
prendre certaines notions classiques de la douleur : 

• l'absence de parallelisme anatomocliniquc; 

• la placebo-sensibilite : toute therapeutique active 
agit par l'effet additif d'effets non specifiques - effet pla¬ 
cebo - et des effets pharmacologiques ; 

• l'influence de l'etat emotionnel, du contexte envi- 
ronnemental, de la personnalite, sur la presentation 
de la plainte, le vecu douloureux et le retentissement 
comportemental. 


Douleur 

, as , de i-1 maximale 

douleur imaginable 

Examen de la sensibilite douloureuse cutanee 

L'examen de la sensibilite cutanee dans la zone doulou¬ 
reuse et par comparaison avec une autre zone permet- 
tra la mise en evidence de signes deficitaires (anesthesie, 
hypoesthesie) et/ou de signes d'hyperesthesie (hyperalge- 
sie, allodynie). 

Rappelons les definitions : 

• allodynie : douleur causee par un stimulus qui nor- 
malement ne produit pas de douleur. Elle peut etre de 
differents types : tactile au contact leger, mecanique a la 
pression (soit statique soit dynamique), vibratoire, ther- 
mique a la chaleur non nociceptive (inferieure a 42 °C) 
ou au froid non nociceptif (superieur a 10 °C); 

• hyperalgesie : reponse exageree a un stimulus qui nor- 
malement est douloureux. 

Les mecanismes de l'allodynie et de l'hyperalgesie peu- 
vent etre peripheriques (inflammation neurogene) et cen- 
traux. Lors de stimulations repetees des afferences, on 
constate une augmentation progressive des reponses des 
neurones de la corne dorsale. Ce phenomene de « wind¬ 
up » est le support des mecanismes de sensibilisation cen- 
trale, liee a la liberation de glutamate agissant sur les 
recepteurs NMDA. 

Classification des mecanismes de douleur 

Les mecanismes a l'origine d'une douleur en clinique 
ne sont pas univoques; la recherche tente actuellement 
d’identifier les mecanismes qui permettront d'aboutir a 
des traitements plus rationnels. La distinction nocicep- 
tive/neuropathique reste classique et majoritairement 
utilisee. 


Evaluation de l’intensite de la douleur 

Peu contributive pour l'etablissement du diagnostic, reva¬ 
luation de l'intensite d'une douleur permet, en revanche, 
d'identifier les malades necessitant un traitement symp- 
tomatique. Differentes echelles se proposent d'apprecier 
globalement l'intensite de la douleur ou son soulagement : 
echelle verbale simple (EVS), echelle numerique (EN), 
echelle visuelle analogique (EVA). Utilisees directement 
par le patient pour decrire sa douleur, ce sont des echelles 
d'autoevaluation. 

L'EVS, dans sa presentation la plus usuelle, est consti¬ 
tute par quatre ou cinq categories ordonnees de descrip- 
teurs. A chaque categorie, un score correspondant est 
affecte (de 0 a 4). 

L'EN permet au patient de donner une note de 0 a 10. La 
note 0 est definie par « douleur absente» et la note 10 par 
«douleur maximale imaginable*. Pour le soulagement, on 
peut demander le soulagement en pourcentage par rap¬ 
port a une douleur de reference. 

L'EVA, dans sa forme habituelle, se presente sous la 
forme d'une ligne horizontale de 100 mm, orientee de 
gauche a droite. Les deux extremites de la ligne sont defi- 
nies par « douleur absente » et « douleur maximale imagi¬ 
nable ». Le patient repond en trafant une croix sur la ligne. 
La distance entre la position du trait et l'extremite « dou¬ 
leur absente» sert d'indice numerique pour le traitement 
© des donnees. La mesure s'effectue au millimetre pres. 


Douleurs (liees a un exces de stimulations) nociceptives 

L'exces de stimulations nociceptives est le mecanisme le 
plus couramment rencontre dans la majorite des douleurs 
aigues (inflammatoire, traumatique, infectieuse, degene¬ 
rative...). Un processus lesionnel par l'intermediaire d'une 
participation inflammatoire active les fibres A8 et C. Ce 
type de douleur repond favorablement aux AINS et aux 
opioides. 

Douleurs d’origine neuropathique 

Ces douleurs sont dues a une lesion du systeme nerveux 
peripherique ou central. Le terme «neuropathique» est 
actuellement retenu au niveau international et tend a 
remplacer les termes « neurogene » ou «deafferentation». 
II implique l'existence d'une lesion nerveuse quelle qu'en 
soit la cause (lesion de nerf, amputation, zona, lesion 
medullaire...). Le terme a done une utilisation plus large 
que le cadre des neuropathies peripheriques. 

Les douleurs neuropathiques sont habituellement insen- 
sibles aux antalgiques usuels et aux anti-inflammatoires 
non steroidiens. Les traitements medicamenteux de pre¬ 
miere intention sont d'action centrale : antidepresseurs 
tricycliques (amitriptyline, clomipramine...) et antiepi- 
leptiques (gabapentine, carbamazepine). De meme, on 
proposera des techniques de neurostimulation et on recu- 
sera les techniques anesthesiologiques ou neurochirurgi- 
cales de section. 
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Douleur referee 


La douleur peut comporter des irradiations trompeuses et parfois 
etre situee a distance de la lesion, ce qui peut poser de difficiles 
problemes diagnostiques. Dans le cas de la douleur referee, par 
exemple douleur cardiaque irradiant au membre superieur, la disso¬ 
ciation topographique correspond a des territoires dont I’innervation 
est assuree par des nerfs distincts. 

Exemples de douleur referee : 

• douleur du membre superieur d’origine cardiaque; 

• douleur a I’epaule d’origine hepatovesiculaire ou pericardique; 

• dorsalgie due a un ulcere d’estomac; 

• douleur abdominale haute d’origine thoracique; 

• douleur testiculaire d’une colique nephretique ou d’une appendicite; 

• douleur du genou due a une pathologie de la hanche. 

Ces localisations a distance s’expliquent principalement par un 
mecanisme de convergence viscerosomatique au niveau d’un meme 
metamere. Le phenomene de douleur referee s’observe dans des 
douleurs d’origine viscerale, mais aussi musculaire, ligamentaire, 
articulaire... 


Douleur projetee 


Dans ce cas, la localisation a distance s’explique par le trajet des 
voies de la sensibilite. La douleur est projetee aux zones d’ou pro- 
viennent les recepteurs. La zone douloureuse peut etre due a une 
atteinte tronculaire, radiculaire ou centrale : 

• douleur au membre inferieur due a une sciatique par conflit disco- 
radiculaire; 

• douleur du membre inferieur due a une lesion thalamique. 


Sites Internet pour plus d’informations 


• www.iasp-pain.org (site de la societe Internationale) 

• www.setd.douleur.org (site de la societe frangaise) 

• www.institut-upsa-douleur.org 



Caracteristiques semiologiques des douleurs neuropathiques 
(aucune de ces caracteristiques semiologiques n’est obligatoire) 


1. Description clinique : 

• douleur spontanee : 

• composante continue (brulure), 

• composante fulgurante, intermittente (decharges electriques), 

• dysesthesies (fourmillements, picotements); 

• douleur provoquee. 

2. Douleur pouvant contraster avec I'absence de lesion somatique. 

3. Intervalle libre possible apres la lesion initiale. 

4. Examen neurologique : 

• signes d'hyposensibilite (hypoesthesie, anesthesie), 

• signes d'hypersensibilite (allodynie, hyperpathie). 
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Plan du chapitre 


Stimulus sonore 
Organe de I'audition 
Oreille externe et oreille moyenne 
Oreille interne 
Cochlee 

Membrane basilaire 
Organe de Corti 
Cellule auditive 
Transduction des sons 
Voies auditives 
Noyau cochleaire 
Voies ascendantes 
Cortex auditif 

Fonctions non auditives du systeme auditif 
Fonctions d'eveil 
Localisation des sons 
Explorations fonctionnelles 
Potentiel evoque auditif 
Oto-emissions acoustiques provoquees 
Impedancemetrie 
Acoumetrie 
Audiogramme 

L'ensemble audition/langage permet de communiquer par la 
parole, support privilegie des echanges humains, mais aussi 
pour le plaisir de la musique ou de la chanson. Entendre 
est indispensable a une vie sociale normale. L'audition est 
le sens qui permet a l'enfant (et meme au foetus) d'enten- 
dre sa mere, et done d'apprendre sa langue maternelle dans 
les toutes premieres annees de sa vie. L'importance du sys¬ 
teme auditif est capitale, puisque tout au long de l'existence, 
l'oreille controle la voix et regule son emission. A l'inverse 
de la vision, l'audition n'est pas interrompue par l'obs- 
curite, et peu par les obstacles. Elle est done, plus que la 
vision, importante pour la survie individuelle, puisqu'elle 
est sollicitee de facon permanente par tous les sons emis 
dans notre proche environnement, et capable d'activer le 
systeme reticulaire, qui gere la vigilance et la perception des 
sons ambiants sans effort apparent, permettant done d'etre 
eventuellement alerte par des sons. Le cerveau est capable 
d'effectuer le tri des sons signifiants dans le melange de l'in- 
finite de sons qui parviennent aux oreilles. II neglige les 
sons sans interet mais fixe notre attention sur les sons qui 
nous apportent des informations utiles : la sonnerie du tele¬ 
phone, le miaulement du chat qui demande a rentrer, un 
pas dans bailee du jardin, l'alarme de la voiture... 

Le systeme auditif est l'organe de l'audition; il est com¬ 
pose de l'oreille, qui capte les sons et les transmet vers le 


tympan et la cochlee, qui les code en un message nerveux, 
lequel rejoint le cortex temporal via le nerf auditif (VIII), 
le noyau cochleaire et des voies ascendantes tres bilatera- 
lisees, le rendant robuste aux destructions. Les parties du 
cerveau dediees a l'audition sont ties interconnectees avec 
les centres du langage et de la vigilance. 


Stimulus sonore 

Les sons penetrent dans le conduit auditif et mettent en 
vibration le tympan; e'est le premier maillon d'une chaine 
d'operations complexes qui vont permettre la comprehen¬ 
sion de ce qui est entendu. 

Les sons sont composes de vibrations de l'air caracterisees 
par leur intensity et leur frequence. L'intensite represente la 
force d'un son, faible ou fort. La frequence donne la sensa¬ 
tion de grave (frequence basse) et d'aigu (frequence elevee). 
L'intensite est exprimee en decibels (dB) sur une echelle 
allant de OdB a 120dB : OdB est le niveau au-dessous duquel 
aucun son n'est perceptible; 120dB est un niveau tres eleve, 
nocif pour l'oreille. Le decibel est une unite logarithmique 
utilisee pour decrire un rapport (ici un rapport de pression). 
Le numerateur est la pression de l'air, le denominateur est 
par convention 20 ul’a, ou 0,02 mPa. Les frequences perfues 
par l'homme vont de 20 a 20000 Hz. Un son peut etre pur 
ou comporter des harmoniques qui vont caracteriser le tim¬ 
bre d'un violon de celui d'une guitare ou d'un piano. 

Les sons audibles par l'homme se situent entre 20 Hz 
(frequence la plus grave) et 20000 Hz (frequence perdue la 
plus aigue). En dessous de 20 Hz, on parle d'infrasons, et 
au-dessus, d'ultrasons. Neanmoins, les seuils ne sont pas 
lineaires, et l’oreille perpoit mieux les sons de frequence 
moyenne que les graves ou les aigus (figure 7.1). Certains 
animaux percoivent les infrasons, comme la taupe, et 
d'autres les ultrasons, comme les chiens ou la chauve-sou- 
ris. On dit que l'on est en dessous du seuil de perception 
lorsqu'un son n'est pas perpu, et a la limite superieure de 
perception lorsqu'un son est percu comme douloureux. 


Organe de l’audition 

L'organe de l'audition est l'oreille. Elle est subdivisee en 
trois parties principales (figure 7.2) : 

• l'oreille externe, qui sert a collecter les sons et a les 
amener jusqu'au tympan (figure 7.3), a la maniere 
d'un cornet acoustique; 
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Infra- Sons audibles Ultra- 

sons sons 

Figure 7.1. Diagramme de Wegel. Cette figure montre en fonction 
de la frequence (en abscisse) et de la puissance (en ordonnee) du son, 
les zones dans lesquelles le son est entendu (bleu et vert), inaudible 
car trap peu puissant (jaune), douloureux (rouge) ou inaudible 
car en dehors des sons audibles (violet). 



moyenne interne 

Figure 7.2. Loreille humaine et ses differents constituants: oreille externe, 
moyenne et interne. 

• 1'oreille moyenne, qui contient trois osselets (mar- 
teau, enclume et etrier, ou stapes) qui conduisent, en les 
amplifiant, les vibrations du tympan a 1'oreille interne 

via la fenetre ovale; 

• 1'oreille interne, constituee d'un sac membranaire (la 
cochlee membranaire) rempli de liquide, qui s'est 
developpe a partir du labyrinthe vestibulaire (figure 7.4). 
Au sein de la cochlee, se trouve la membrane basi- 
laire qui soutient les recepteurs auditifs proprement 
dits, dans l'organe de Corti. 



Etrier 


Ombilic 

Anneau 
tympanique 

Pars tensa 



Enclume- 
Marteau — 
Pars flaccida 


Manche 
du marteau 


Stapaedius 


Ref et 


Figure 7.3. Le tympan. En haut a gauche, et en bas : vue du conduit auditif 
externe. En haut a droite: le tympan vu de 1’oreille moyenne, avec en cartouche 
I'etrier et le muscle stapaedius. 


concentrent avec une forte pression sur la petite sur¬ 
face de la fenetre ovale. L'ensemble marteau-enclume 
forme un levier qui reduit le deplacement, augmente la 
force et transmet l'energie a I'etrier qui fait ainsi vibrer 
la membrane obstruant la fenetre ovale. Ils realisent 
une adaptation d'impedance entre l'air, tres com¬ 
pressible, et le liquide endolymphatique, incompressi¬ 
ble, qui se trouve dans la cochlee, derriere la fenetre 
ovale (figure 7.5). 

L' oreille moyenne est formee de la caisse du tympan, 
des cellules mastoidiennes et de la trompe auditive ou 
trompe d'Eustache. Celle-ci se dirige en avant et en bas 
et aboutit a la paroi laterale du pharynx au niveau de l'os- 
tium pharynge. Elle serf a assurer que la caisse du tympan 
est a la pression atmospherique, condition indispensable 
pour que le tympan puisse vibrer sans gene. Si elle se bou- 
che (lorsque Ton est enrhume par exemple), la transmis¬ 
sion des sons est perturbee. A ce niveau deja, un premier 
filtrage mecanique peut etre exerce par voie nerveuse, par 
l'intermediaire du muscle de l'etrier(muscle stapae¬ 
dius), innerve par une branche du nerf facial (VIP paire 
cranienne), support du reflexe stapedien, qui contracte le 
muscle en cas de trop forte amplitude sonore, protegeant 
ainsi 1'oreille interne. En effet, sa contraction bloque plus 
ou moins la chaine des osselets, et attenue l'amplitude 
des vibrations transmises a la fenetre ovale. 


Oreille externe et oreille moyenne 

Les sons sont transmis par voie aerienne au niveau 
de 1'oreille externe, et font vibrer le tympan. Les 
ondes sonores sont amplifiees par la chaine des osse¬ 
lets et sont transmises mecaniquement jusqu'a 1'oreille 
interne. Les osselets absorbent l'energie sonore aerienne 
a faible pression sur la grande surface du tympan, et la 


Oreille interne 


Cochlee 

L'oreille interne est constituee du labyrinthe osseux 
(cochlee), qui contient le labyrinthe membranaire. Chez 
l'homme, la cochlee est une structure helicoidale a deux 
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Canaux semi-circulaires 
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Enclume 
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Figure 7.4. Le vestibule et la cochlee. En haut: le vestibule osseux. A gauche: vue de I’exterieur. A droite: les osselets sont en place et vus apres exerese 
du tympan. En bas : reconstructions 3D du vestibule et de la cochlee membranaire a partir de coupes realisees en IRM sous des angles differents. Seul le liquide 
contenu dans cette structure est visualise en blanc. 

Reconstructions realisees par le Dr Ahcene Belkacem, service de radiologie de I’hopital Saint-Antoine, AP-HR Paris. 
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Figure 7.5. Les osselets et les fenetres rondes et ovales et le mouvement du tympan, des osselets et de la membrane basilaire lors d’un son. 


tours et demi. Pour mieux la comprendre, il taut l'imagi- 
ner deroulee; elle a alors 22 mm de long. Elle se presente 
comme un tube conique dont la base comporte deux ori¬ 
fices obstrues par une membrane : la fenetre ovale en 
haut, sur laquelle s'appuie l'etrier, la fenetre ronde en 
bas. Entre les deux, la membrane basilaire separe longi- 
tudinalement ce cone en une rampe vestibulaire (supe- 
rieure) sur laquelle s'ouvre la fenetre ovale et une rampe 
tympanique (inferieure) sur laquelle s'ouvre la fenetre 


ronde. La membrane basilaire supporte l'organe de Corti, 
inclus dans le canal cochleaire. Ce dernier, de section 
triangulaire, est delimite en bas par la membrane basilaire, 
en haut par la membrane vestibulaire de Reissner 
et en dehors par le ligament spiral et la strie vascu- 
laire (figure 7.6). Au sommet, les deux rampes communi- 
quent par un trou, l'helicotreme. Mecaniquement, l'etrier 
qui appuie sur la membrane de la fenetre ovale cree une 
surpression qui pousse vers le bas la membrane basilaire, 
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Figure 7.6. Organisation de la cochlee. 


Tableau 7.1 


Composition de la perilymphe et de I’endolymphe. 

Perilymphe 

Endolymphe 

Na = 150 nM/l 

Na = 1 nM/l 

K = 7 nM/l 

K = 150 nM/l 

Cl = 110 nM/l 

Cl = 130 nM/l 

Proteines = 1 g/l 

Proteines = 0,3 g/l 


ce qui cree egalement une surpression dans la rampe tym- 
panique, qui fait bomber la membrane de la fenetre ronde 
dans la caisse du tympan. Les vibrations sonores font done 
vibrer la membrane basilaire de maniere plus ou moins 
forte en fonction de l'amplitude du son. Ces vibrations se 
transmettent dans la rampe vestibulaire, passent par l'he- 
licotreme, puis dans la rampe tympanique, et meurent 
au niveau de la fenetre ronde, qui vibre en opposition de 
phase avec la fenetre ovale, et sert ainsi de decompres- 
seur (figure 7.5). Les rampes vestibulaires et tympaniques 
sont remplies de perilymphe, liquide de type extracel- 
lulaire. Le canal cochleaire est rempli d'endolymphe, 
liquide de type intracellulaire tres riche en ions potassium 
(tableau 7.1.), secretes activement par la strie vasculaire. 
Au sein du canal cochleaire se trouve l’organe de Corti 
avec le tunnel de Corti qui, lui, est rempli de perilymphe 
(figure 7.7). Dans l'axe autour duquel s'enroule la cochlee 
se trouve le ganglion spiral qui est constitue par les neuro¬ 
nes secondaires de la voie auditive. 

Membrane basilaire 

La membrane basilaire comporte une portion faite de 
fibres transversales constituant sa portion vibrante, qui 
est un element capital. Cette portion est anatomiquement 
disposee a l'inverse de la cochlee : elle devient de plus en 
plus large au fur et a mesure que la cochlee se retrecit. Elle 
est constitute de stries transversales etroites et rigides a la 


base (cote fenetre ovale) et larges et souples a l'apex (cote 
helicotreme) [figure 7.8a]. 

Cette structure est equivalente aux cordes d'un piano 
ou les cordes des basses sont longues et de fort diame- 
tre, celles des aigus courtes et de faible diametre. Cette 
structure est a la base de la theorie de la resonance de 
l'audition, enoncee par Helmotz en 1863. Cette theorie 
postulait que les differentes frequences etaient codees 
par leur position precise au niveau de la membrane basi¬ 
laire, ce qui est maintenant confirme. L'observation sous 
microscope operatoire montre que le mouvement vibra- 
toire est transmis comme une onde qui se deplace de la 
base a l'apex, et que cette onde presente une amplitude 
maximale a une position donnee de la membrane en fonc¬ 
tion de sa frequence : l'onde est d'amplitude maximale 
vers la base pour les frequences hautes (fibres courtes), 
et vers l'apex pour les frequences basses (fibres longues). 
La progression des frequences est telle que l'on observe 
un doublement de frequence (ce qui constitue une octave 
en musique) pour une meme longueur de membrane. 
Neanmoins, alors que la vibration est bien localisee pour 
les frequences hautes, elle l'est moins pour les frequences 
basses (figure 7.8b). Le codage des sons va dependre de la 
position sur la membrane basilaire des cellules sensoriel- 
les auditives (qui sont toutes identiques) de l'organe de 
Corti. La difference de rigidite des fibres entre la base et 
l'apex explique la dyssimetrie des seuils de reponse des 
cellules auditives. Les fibres raides vers l’apex donnent 
un front raide, les fibres souples vers la base etaient la 
reponse (figure 7.8c). 

Organe de Corti 

L'organe de Corti constitue le recepteur auditif propre- 
ment dit. 11 est situe dans le canal cochleaire, et repose sur 
toute la longueur de la membrane basilaire. II est consti¬ 
tue des cellules receptrices primaires, disposees autour du 
tunnel de Corti (figure 7.7), avec une rangee de cellu¬ 
les auditives internes et trois rangees de cellules auditives 
externes, ainsi que de la membrane tectoriale, epaisse, 
qui s'insere du cote interne, est libre du cote externe et 
surplombe l'ensemble. Cette derniere joue un role capital 
dans la transduction des sons. 

Le tunnel de Corti est rempli de perilymphe, ce qui per- 
met la transmission des potentiels d'action le long des 
dendrites des cellules secondaires et des axones afferents 
(retrocontrole) qui le traversent librement. De chaque 
cote de ce tunnel de section triangulaire, on compte une 
rangee d'environ 3 500 cellules auditives internes et trois 
rangees d'environ 4000 cellules auditives externes (a peu 
pres 12 500 en tout). 


Cellule auditive 

Les cellules auditives internes et externes (appelees aussi 
cellules ciliees internes [CCI] et cellules ciliees exter¬ 
nes [CCE]) comportent a leur pole apical trois rangees 
de cils (alignes pour les internes, en V pour les externes 
(figure 7.9). Les cils les plus externes (du cote du bord 
libre de la membrane tectoriale), ou kinociliums, sont 
plus grands et sont attaches a la membrane tectoriale 
qui les surplombe (figure 7.10). L'extremite de chaque 
cil est attachee par un fin filament a l'extremite du cil 
qui lui est externe. A l'extremite de chaque cil (sauf les 
kinociliums) existe un canal potassique (figure 7.11), qui 
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Figure 7.7. Lorgane de Corti. A : representation schematique. B : photo en microscopie electronique et, en microscopie a balayage. Les fleches vertes montrent 
les dendrites libres traversal le tunnel de Corti (*). Les fleches bleues montrent deux cellules externes. Coupe histologique de I'organe de Corti (la partie interne 
est ici a droite, contrairement au schema A). 

Photos de Marc Lenoir, extrait de Promenade autour de la cochlee (www.cochlee.info), R. Pujol et al., INSERM et universite Montpellier 1; reproduit avec 
I'autorisation de R. Pujol et M. Lenoir. Histologie du Dr N. Maurin, laboratoire d’histologie, faculte R et M. Curie, site Saint-Antoine, UPMC, Paris. 


s'ouvre mecaniquement lorsque le filament tire sur le cil, 
ce qui permet au potassium dont l'endolymphe est tres 
riche de penetrer dans la cellule. On trouve dans les cils 
des filaments d'actine capables d'entrainer leur contrac¬ 
tion. Au pole basal de la cellule se trouvent des synapses 
glutamatergiques avec les dendrites des cellules senso- 
rielles secondaries, centripetes, dont les corps cellulaires 
constituent le ganglion spiral. On trouve aussi a la base 
des synapses cholinergiques avec des axones afferents 


venant de fibres centrifuges. Ce sont les dendrites et axo¬ 
nes connectes aux cellules externes qui traversent le tun¬ 
nel de Corti. 

Transduction des sons 

La periode refractaire des cellules nerveuses, qui est 
d'environ 1ms, ne permettrait pas de coder un son par 
une frequence de decharge cellulaire au-dela de 1kHz. 
Pourtant, les sons audibles vont jusqu'a 20kHz. Le codage 
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A Millimetres a partir de la fenetre ovale 
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Figure 7.8. La membrane basilaire et la reponse de la cellule selon sa position sur la membrane basilaire. En haut (a): amplitude de vibration de la membrane. 
Au milieu (b): la membrane basilaire. En bas (c): seuil de reponse de la cellule. 



Figure 7.9. Les rangees de cellules ciliees auditives. En haut: la rangee de 
cellules ciliees internes. En bas : les trois rangees de cellules ciliees externes. 
Photo de Marc Lenoir, extrait de Promenade autour de la cochlee 
(www.cochlee.info), R. Pujol et al., INSERM et universite Montpellier 1; 
reproduit avec I'autorisation de R. Pujol et M. Lenoir. 

de l'information sonore est done realise d'une autre 
maniere. Ce codage est en fait entierement dependant de 
la maniere dont la membrane basilaire repond aux diffe- 
rentes frequences. 


Les cellules auditives sont toutes identiques de la base a 
l'apex. Le fait qu'elles codent des sons differents vient uni- 
quement de leur localisation physique sur la membrane 
basilaire : celles de la base codent des frequences elevees, 
alors que celles de l'apex codent des frequences basses. 
Leur position «geographique» sur la membrane deter¬ 
mine leur frequence preferentielle. Neanmoins, si pour 
un son de faible amplitude, une cellule n'est activee que 
pour sa frequence preferentielle, lorsque le son augmente 
d'amplitude, la membrane basilaire vibre de maniere plus 
ample, et la plage de frequences auxquelles une cellule 
repond augmente de largeur autour de sa frequence prefe- 
rentielle (figure 7.12). Du fait des proprietes physiques de 
la membrane basilaire, les cellules de la base ne repondent 
qu'a des frequences elevees, alors que plus on se deplace 
vers l'apex, plus la plage de frequences a laquelle une cel¬ 
lule repond, meme a faible amplitude, s'elargit, tout en 
ayant une frequence preferentielle de plus en plus basse. 
De ce fait, la courbe de reponse des cellules auditives est 
dissymetrique, avec un front aplati vers les frequences 
basses, et raide vers les frequences elevees (figures 7.8c et 
7.12). Plus l'amplitude de la vibration est importante, plus 
les cellules dechargent avec une frequence elevee. Comme 
l'amplitude des vibrations d'une portion donnee de la 
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Figure 7.10. Les cils et le kinocilium d’une cellule auditive externe. Les fleches 
montrent le filament entre les cils. 

Extrait de Osborne et al., Hear Res. 1988; 35 : 99-108 (fig. 3 et 4). 


Actine 


Kinocilium 



Fibre centripete 
(nerf cochleaire) 


Fibre 
centrifuge 


Figure 7.11. La cellule ciliee auditive. Les cils, les canaux et les mouvements 
ioniques impliques. 


membrane basilaire depend de la frequence, il existe une 
tonotopie cochleaire, autrement dit une relation «geo- 
graphique » entre la position de la cellule sur la membrane 
et la frequence a laquelle cette cellule repond. 

Le mecanisme de transduction se passe en deux temps. 
Les seules cellules auditives vraies (celles qui envoient des 
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Figure 7.12. La reponse de quatre cellules auditives selon leur position sur la 
membrane basilaire lorsque I’intensite du son augmente. Au milieu : la reponse 
de chaque cellule pour un son de 7 kHz augmentant d’intensite. En haut: 
ies courbes de reponse de la cellule bleue dont la frequence preferentielle 
est de 7 kHz. On note I’augmentation de la largeur de la courbe de reponse 
autour de sa frequence preferentielle lorsque le son augmente d’intensite. 


informations au cortex auditif) sont les cellules ciliees 
internes, mais leur fonctionnement necessite la mise en 
jeu des cellules ciliees externes. Les cellules ciliees internes 
et externes ont des seuils de mise en jeu ties differents. 
Les cellules internes sont tres peu sensibles, et necessitent 
de grands mouvements de la membrane basilaire pour 
decharger. Une amplification mecanique est indispensa¬ 
ble. Celle-ci est fournie par les cellules externes qui, elles, 
sont tres sensibles. Lorsque la membrane basilaire entre 
en vibration, elle souleve l'organe de Corti, et les cellu¬ 
les auditives. Les mouvements relatifs entre la membrane 
tectoriale et la membrane basilaire, qui vibrent autour de 
deux axes decales, soumettent les cils des cellules exter¬ 
nes a des contraintes qui tirent les kinociliums vers l'ex- 
terieur (figure 7.13), ce qui ouvre les canaux potassiques 
et permet l'entree de K + du fait de la forte concentration 
de K + dans le canal cochleaire. Ceci depolarise la cellule et 
enframe une entree de Ca ++ qui active les filaments d'ac- 
tine des cils. Ces contractions font entrer la membrane 
tectoriale en resonance, accentuent la vibration de cette 
portion de la membrane basilaire, et excitent enfin les 
cellules ciliees internes qui envoient alors des potentiels 






















































70 


Traitements sensoriels 




Figure 7.13. Mecanisme de la membrane tectoriale lors de la vibration 
de la membrane basilaire. On note le deplacement des cils des cellules 
ciliees externes et internes, du au decalage des axes de rotation indiques 
par les cercles externes. 


d'action sur le nerf auditif (figure 7.14). Le K + sort, suivi 
par le Ca ++ et le processus s'arrete. Les mouvements de 
la membrane provoquent des ondes appelees oto-emis- 
sions, enregistrables avec un micro ties sensible et recher- 


chees en ORL. Leur absence signe un dysfonctionnement 
des cellules ciliees externes, et s'observe dans les surdites 
ayant comme origine la destruction de ces dernieres. 

Ainsi, l'amplification du mouvement de la membrane 
tectoriale grace a ce mecanisme permet aux cellules ciliees 
internes d'etre activees et de decharger. Ce sont les seules 
cellules auditives a participer directement a l'audition. Les 
cellules ciliees externes ne sont la que pour permettre aux 
cellules ciliees internes d'etre excitees. De ce fait, elles sont 
absolument capitales pour le fonctionnement du systeme 
auditif, et doivent etre preservees. II taut savoir qu'elles 
sont detruites par des sons trop forts, qui font trop forte- 
ment vibrer la membrane basilaire, jusqu'a detruire les cils, 
et done les cellules. Une fois excitees, les cellules ciliees 
internes envoient leurs messages en liberant du glutamate 
via les dendrites (fibres myelinisees, done de conduction 
rapide) des cellules secondaires se trouvant dans le gan¬ 
glion spiral vers le noyau cochleaire. En retour, des fibres 
inhibitrices viennent du noyau cochleaire sur les cellules 
ciliees externes, les hyperpolarisent, et done arretent le 
processus amplificateur de fafon reflexe. La sensibilite de 
la reponse des cellules ciliees internes est modulable par 
des afferences centrales (noyau ventromedian du corps 
trapezolde) inhibitrices acetylcholinergiques, par l'inter- 
mediaire de fibres nerveuses agissant principalement sur 
les cellules ciliees externes. En resume, on est plutot en 
presence d'un systeme de resonateurs amortis (constitues 
par les cellules ciliees externes) mis en action grace a la 
conformation physique de la membrane basilaire lui per- 
mettant d'entrer en resonance avec l'onde sonore. 


Amplitude des vibrations 



Figure 7.14. Sequence des evenements impliques dans le codage des sons. 
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Mecanisme de la transduction 


• Vibration de la membrane basilaire. 

• Etirement des oils des cellules externes et ouverture des pores 
potassiques. 

• Entree de potassium, et done depolarisation. 

• Entree de calcium et activation des filaments d’actine. 

• Contraction des oils des cellules ciliees externes. 

• Mise en resonance de la membrane tectoriale. 

• Activation des cellules ciliees internes. 

• Sortie de potassium puis de calcium. 

• Arret du processus. 


Voies auditives 

Les axones myelinises, de conduction rapide, des cellules 
ciliees internes presentent un haut degre de divergence, 
puisque 3 500 cellules ciliees internes divergent vers 20000 
cellules du noyau cochleaire. Les cellules ciliees exter¬ 
nes envoient leurs messages (fibres non myelinisees, de 
conduction lente) vers le systeme afferent spiral (5 % du 
nerf auditif), dont le role est encore incompris. Elies pre¬ 
sentent un haut degre de convergence, puisque les axones 
des 12500 cellules ciliees externes convergent vers 1000 
neurones seulement. 


Noyau cochleaire 

Avant de sortir de la cochlee, l'information auditive a 
deja subi un filtrage soit global par modification de la 
mobilite de la chaine des osselets, soit frequentiel par 
action directe au niveau de la sensibilite de certaines cel¬ 
lules. Seulement 25000 fibres environ sortent de cha- 
que cochlee, ce qui peut sembler tres faible au regard de 
l’importance de l'audition pour la communication par- 
lee. Deux particularites preservent l'acuite auditive en 
depit de ce faible nombre. D'une part, ces fibres se divi- 
sent en un grand nombre de branches en entrant dans 
le noyau cochleaire au sein du tronc cerebral, et fer¬ 
ment un reseau dense et tres organise se distribuant sur 
differentes regions de ce noyau. Ainsi, la representation 
tonotopique basilaire unique est projetee en de multiples 
representations dans le noyau cochleaire. D'autre part, il 
existe de nombreux types cellulaires dans ce noyau, avec 
des types de synapses et des caracteristiques electriques 
et morphologiques differentes, qui sont specialises dans 
differents traitements de l'information. On en decrit 
quatre categories principales : les cellules « primary-like » 
(qui dechargent comme la cellule interne), « onset » (qui 
ne dechargent qu'au debut), « chopper» (qui hachent le 
signal), «pauser and buildup » (qui dechargent, pausent et 
repartent), chacune ayant une fonction de transfert diffe- 
rente assurant une mise en forme de l'information brute 
apportee par les cellules receptrices primaires via le neu¬ 
rone secondaire (figure 7.15). 


Voies ascendantes 

A la sortie du noyau cochleaire, les axones rejoignent les 
structures superieures apres de nombreux relais avant 
d'arriver au cortex (figure 7.16). Les axones des cellu¬ 
les des noyaux cochleaires rejoignent principalement 

les complexes olivaires superieurs (COS), avec une 



Chopper 



Onset 


Pauser and buildup 



Son continu 

Figure 7.15. Histogrammes de frequence de decharge des quatre principaux 
types de cellule rencontres dans le noyau cochleaire lorsqu’un son continu 
est envoye (barre rouge). Abscisses: temps. Ordonnees : frequence moyenne 
par classe. 


projection bilaterale (les axones qui rejoignent le COS 
contralateral ferment le corps trapezoiide). Une partie 
des axones rejoignent le noyau du lemnisque late¬ 
ral contralateral et d'autres vont directement au colli¬ 
culus inferieur (ou tubercule quadrijumeau posterieur) 
contralateral. Les axones sortant du COS rejoignent les 
memes structures (noyau du lemnisque lateral et colli¬ 
culus inferieur) homolaterales. L'ensemble des axones 
rejoignant le colliculus inferieur constitue le lemnisque 
lateral. Les axones sortant du colliculus inferieur rejoi¬ 
gnent les corps genicules medians homo- et contro- 
lateraux. Ces derniers constituent le thalamus auditif et 
done le dernier relais avant le cortex auditif. Ainsi, les 
voies auditives ascendantes sont complexes et redondan- 
tes, avec projection bilaterale des le COS, ce qui explique 
que seules les atteintes bilaterales entrainent des surdites 
importantes (figure 7.21). Ce sont essentiellement les dif¬ 
ferents relais sur ces voies qui sont explores par la techni¬ 
que des potentiels evoques auditifs (PEA). Au cours de ce 
trajet, le message auditif subit un filtrage selectif par un 
mecanisme d'inhibition laterale, souvent rencontre dans 
le systeme nerveux. Au fur et a mesure que l'on se rappro- 
che du cortex, les neurones des voies auditives centrales 
repondent a une gamme de frequences de plus en plus 
etroite (figure 7.16). Le codage devient done de plus en 
plus precis au passage des differents relais. C'est l'orga- 
nisation tonotopique, conservee tout au long des voies 
auditives, qui permet ce filtrage par inhibition laterale, 
puisque chaque cellule, qui code une frequence preferen- 
tielle, inhibe ses voisines qui, elles, codent les frequen¬ 
ces inferieures et superieures. Done, mecaniquement, la 
gamme de frequences se referme progressivement (voir 
figure 7.16.B). 


Cortex auditif 

Le cortex auditif est situe dans le lobe temporal, profonde- 
ment enfoui au fond de la scissure sylvienne, sur sa berge 
inferieure. II est situe sur la face superieure du lobe tem¬ 
poral et occupe la premiere circonvolution temporale (Tl) 
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Figure 7.16. Voies auditives et inhibition laterale. A : les voies auditives, dont on remarque la bilateralisation. B : seuils des cellules au niveau des differents noyaux. 
De bas en haut: complexe olivaire superieur (OS), tubercules quadrijumeaux posterieurs (TQP) et cortex. On notera le resserrement de la courbe lorsque I’on se 
rapproche du cortex, du a I’inhibition laterale. 


ou gyrus temporal superieur, le gyrus de Heschl et le pla¬ 
num temporal. Au niveau cortical, la tonotopie est conser- 
vee, avec des bandes d'egale largeur pour chaque octave 
(figure 7.17). IIexistedeuxairesdeprojectiontonotopique, 
l'aire auditive primaire (aire AI) entouree de l’aire auditive 
secondaire (aire AAF [anterior auditory field]) (figure 7.17). 
A cote de cette representation tonotopique, il existe une 
representation de la binauralite, qui est perpendiculaire 
a la representation tonotopique, avec des alternances de 
bandes dont les cellules repondent a la stimulation des 
deux oreilles (projection binaurale, dite EE [excited-exci¬ 
ted]) et des bandes dont les cellules repondent a la stimu¬ 
lation de l'oreille controlaterale, mais sont inhibees par 
la stimulation de l'oreille homolaterale (dite El [excited- 
inhibited]). Une organisation en colonnes de dominance 
auriculaire, comparable a celle rencontree dans le cortex 
occipital, visuel, et dans le cortex parietal, somesthesi- 
que, existe done egalement au niveau du cortex auditif 
(figure 7.18). II semble exister une lateralisation fonction- 
nelle, avec un cortex temporal droit codant les sons purs 
(une lesion du cortex droit donne des troubles de la recon¬ 
naissance musicale), et un cortex gauche plutot specialise 
dans le codage spectrotemporel (les harmoniques), indis¬ 
pensable a la discrimination du langage. 



Apex de la cochlee 
Figure 7.17. Cortex auditif primaire (multicolore), secondaire (rouge) et 
tonotopie de l’aire auditive primaire. On notera que l’aire posterieure du langage 
(bleu) se trouve en arriere des aires auditives corticales. 
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Figure 7.1 8 . Colonnes de dominance auditive et rapports avec la tonotopie 
au niveau de I'aire auditive primaire. 


Fonctions non auditives du systeme auditif 

Le systeme auditif a d'autres fonctions que l'apprentis- 
sage de la parole permettant la communication verbale. 
II sert a prendre du plaisir en ecoutant de la musique, a 
etre averti lorsqu'un bruit suspect est entendu, et il est 
aussi utile a la survie de l'individu car il permet de savoir 
d'ou vient ce bruit suspect, potentiel annonceur d'un dan¬ 
ger, ou simplement a se reveiller le matin lorsque le reveil 
sonne. Chez d'autres especes, comme la chauve-souris, il 
sert a l'echolocalisation a la maniere d'un sonar. 

Fonctions d’eveil 

A la sortie du noyau cochleaire, quelques axones rejoignent 
la formation reticulee mesencephalique et de la, le thala¬ 
mus non specifique (voir chapitre 18 : La veille), impliques 
dans le controle de l'attention et de l'eveil. C'est l'exis- 
tence de ce circuit qui explique qu'un bruit inattendu va 
entrainer une reaction d'eveil et eventuellement une fuite. 
Le reveille-matin agit par ce mecanisme. C'est aussi cette 
voie qui est impliquee dans le fait que lorsque l'on est tres 


attentif, done avec une formation reticulee tres active, on 
n'entend plus ce qui se passe autour de soi. La formation 
reticulee entraine ici la contraction du muscle de l'etrier 
qui bloque la chaine des osselets (voir figure 7.3). 

Localisation des sons 

Fuir lorsqu'un bruit suspect survient implique que l'on 
sache d'ou vient le bruit alarmant. La stereolocalisation 
des sons se fait via deux mecanismes. Le premier impli¬ 
que le noyau lateral du COS, et utilise la difference d'am- 
plitude des sons : le son est percu avec une plus grande 
amplitude par l'oreille qui est la plus proche, et il existe 
une inhibition croisee (via un interneurone) entre les COS 
des deux cotes. Comme l'inhibition est proportionnelle a 
l'amplitude du son, elle est plus forte vers le cote oppose 
au son, ce qui favorise le cote d'ou il vient. Le second 
mecanisme implique le noyau median du COS, et utilise 
les differences de latence d'arrivee des potentiels d'action. 
Du fait de la bilateralisation des voies, les potentiels d'ac¬ 
tion venant des deux cotes convergent sur les cellules du 
COS, et arrivent simultanement sur les cellules les plus 
eloignees du cote recevant directement le son, car le signal 
met plus longtemps a venir du cote oppose au son que de 
celui du son (figure 7.19). 


Explorations fonctionnelles 

L'exploration fonctionnelle de l'audition chez l'homme 
se fait par des methodes objectives, qui ne necessitent 
pas la participation du sujet, qui sont generalement rea- 
lisees au sein des laboratoires d'explorations fonctionnel¬ 
les neurologiques, et une methode subjective, necessitant 
la participation du sujet, generalement realisees par les 
ORL. Les methodes objectives utilisent la methode du 
moyennage de potentiels electriques enregistres par une 



Figure 7.19. Localisation des sons par la temporalite. De bas en haut: le son arrive d’abord au niveau de la cochlee la plus proche et declenche un potentiel 
d’action qui est emis vers le complexe oiivaire superieur median (OSM). Le son arrive plus tard au niveau de la cochlee heterolaterale, et le potentiel d’action 
est done emis plus tard. Selon la difference de latence des sons, les potentiels d’action arrivent simultanement sur un des neurones, qui va done coder cette 
difference de latence et pouvoir determiner d’ou vient le son. 
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Figure 7.20. Potentiel evoque auditif. Les ondes I a V sont indiquees par les petits traits verticaux sur ies courbes. II s’agit d'un PEA normal de chaque cote. 


electrode a la suite d'un son bref (click) envoye dans une 
oreille (voir le chapitre 5 pour le detail de cette techni¬ 
que). Les reponses du nerf survenant avec une latence 
fixe apres le click se somment, alors que les evenements 
aleatoires s'annulent. 

Potentiel evoque auditif 

L'enregistrement se fait au niveau du cortex. L'electrode 
est placee a distance de l'oreille, sur le crane, et permet 
d'enregistrer cinq ondes principales numerotees de I a V 
(figure 7.20) : la premiere (I), avec une latence de 1 ms, 
correspond au potentiel du nerf auditif; les autres corres¬ 
pondent aux differents relais des noyaux du tronc cere¬ 
bral : l'onde II au noyau cochleaire, l'onde III au COS, 
l'onde IV au noyau du lemnisque lateral. L’onde V, ample 
et qui absorbe souvent l’onde IV, est due au colliculus 
inferieur. Parfois une onde VI due au corps genicule 
median est visible, ainsi que des potentiels tardifs, corti- 
caux. Toutes ces ondes sont de faible amplitude (< 1 pV) 
et necessitent un moyennage sur un grand nombre de 
stimulus (1000 a 5 000 clicks) pour etre extraites du bruit 
de fond que constitue l'activite electrique corticale (EEG) 
sous-jacente. 

Oto-emissions acoustiques provoquees 

La recherche des oto-emissions acoustiques provoquees 
(OEAP) est une mesure objective devaluation cochleaire 
qui consiste a envoyer une frequence donnee dans l'oreille 
et a rechercher les oto-emissions dans un microphone. 
C'est un test fiable, reproductible et atraumatique, dont 
le meilleur parametre d'interpretation est la presence ou 
l'absence d'OEAP. Elle permet d'explorer indirectement la 


fonction des cellules auditives ciliees externes, qui sont 
precocement touchees par les pathologies de l'oreille 
interne. 

Impedancemetrie 

II s'agit d'une mesure objective de l'impedance de l’oreille 
moyenne. Le conduit auditif est obture, et une sonde 
genere un son de 220 Hz a 65 dB; le son se reflechit sur le 
tympan et l'energie residuelle est mesuree. Un troisieme 
canal permet de modifier la pression dans le conduit audi¬ 
tif externe. 


Acoumetrie 

II s'agit de tests subjectifs, permettant de juger du type 
de surdite, de perception ou de transmission (voir enca- 
dre sur les differents types de surdites). Le test de Weber 
se pratique en posant des diapasons calibres sur le front 
du sujet, qui percoit normalement des vibrations sono- 
res. Si le sujet presente une audition normale et syme- 
trique, il perfoit la vibration au milieu du front, dans le 
crane, on dit que «le Weber est indifferent® puisque la 
conduction osseuse est symetrique. Si la conduction est 
lateralisee, le sujet explore percoit la vibration du cote 
sain dans le cas d'une surdite de perception (car le son 
est transmis normalement par l'oreille moyenne), et du 
cote malade dans le cas d'une surdite de transmission (car 
l'atteinte de l'oreille moyenne protege l’oreille interne du 
bruit de fond de l'exterieur). Le test de Rinne compare 
la conduction aerienne et la conduction osseuse, toujours 
avec un diapason, mais en le placant d'abord sur la mas- 
toide, puis, lorsque le seuil de perception est atteint, en le 
presentant devant le pavilion de l'oreille. En cas de surdite 
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Le systeme auditif 




Figure 7.21. Audiogrammes et surdites. En haut a gauche : audiogramme vocal. En haut a droite : audiogramme tonal avec trois courbes types, normal (vert), 
surdite de perception (bleu) ou de transmission (rouge). La courbe de couleur claire indique la transmission aerienne, la courbe foncee, la transmission osseuse. 
En bas : schema des voies auditives avec ia perte auditive engendree par ia perte de la ou des structure(s) barree(s) d’une croix rouge. 


de transmission, le son n'est pas perfu, alors qu'en cas de 
surdite de perception, le son est de nouveau entendu, car 
l'oreille moyenne joue son role d'adaptateur d'impedance 
et amplifie le son de 40 dB environ. 


Audiogramme 

L'audiogramme est une methode subjective faisant inter¬ 
vene la perception auditive du sujet et necessitant done sa 
cooperation. II existe deux types d'audiometrie, l'audio¬ 
metrie tonale liminaire et l'audiometrie vocale. 

Au cours de l'audiometrie tonale liminaire, on 
fait entendre au sujet des sons de frequences crois- 
santes en notant son seuil de perception pour cha- 
que frequence. La courbe reliant ces points constitue 
l'audiogramme (figure 7.21). Celui-ci evolue au cours 
de la vie. A 20 ans, il existe une perte non significative 
en frequences aigues (8 kHz); a 40 ans, la perte dans 
les aigus s'accentue, mais n'est pas handicapante, alors 
qu'elle le devient vers 60 ans, ou la perte dans les aigus 
devient significative (> 40 dB) des 4 kHz, ce qui gene la 
comprehension de la parole en supprimant les harmo- 
niques des « sifflantes ». A 90 ans, la perte des frequen¬ 
ces moyennes (2 kHz) devient importante et l'audition 
est vraiment alteree. 

Au cours de l'audiometrie vocale, on realise un test 
a la voix chuchotee ou forte, ce qui place l'exploration de 
la voie auditive dans des conditions de fonctionnement 
normal. Les resultats peuvent differer nettement de ceux 
de l'audiometrie tonale, qui teste des sons purs, alors que 


nous avons generalement a entendre des mots que l'on 
doit comprendre. L'audiometrie vocale teste l'intelligibi- 
lite de la parole, et comptabilise le nombre de mots recon- 
nus, en fonction de l'intensite du chuchotement (figure 
7.21). 


Surdites 


On appelle surdite une diminution permanente ou provisoire des 
facultes auditives. L’audition est consideree comme normale lorsque 
la perte auditive est inferieure a 20dB. Sur le plan medical, les sur¬ 
dites sont classees en quatre categories. En fonction du type de 
lesion (figure 7.21), on distingue plusieurs formes de surdites. 

• La surdite de perception : elle concerne la transmission nerveuse 
des sons. Elle est due a une atteinte de l’oreille interne ou du nerf 
auditif. Quand les cellules ciliees externes sont detruites (sons trop 
forts, baladeurs, concerts techno), leur role de resonateur manque. 
Les frequences touchees les premieres sont les frequences 
aigues. La deformation atteint autant les sons externes que la voix 
du malentendant. Cette surdite peut etre totale. 

• La surdite de transmission : elle concerne la transmission phy¬ 
sique du son. Elle est due a une atteinte du conduit auditif, du 
tympan ou des osselets. La perte predomine sur les frequences 
graves et n’est jamais totale. La personne pergoit neanmoins sa 
voix normalement. 

• La surdite mixte : elle conjugue les deux surdites precedentes. 

• La surdite brutale : elle est rare, mais peut apparaitre a tout age, 
enfance comprise. Elle apparart sans cause decelable. Elle doit 
etre consideree comme une urgence medicate, car elle doit etre 
traitee tres rapidement. 
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Traitements sensoriels 


Systeme auditif 


• Le codage des sons est du a la position des cellules sur la mem¬ 
brane basilaire. 

• Les cellules auditives internes sont les seules «vraies>> cellules 
auditives. 

• Les cellules auditives externes sont indispensables a la mise en jeu 
des cellules auditives internes. 

• II existe une inhibition laterale progressive du noyau cochleaire au 
cortex. 

• II existe une bilateralisation importante. 

• II existe une tonotopie par octave. 

• Le systeme auditif a d’autres roles que I'audition. 


Acouphene 


On appelle acouphenes des sons, principalement des bourdonne- 
ments ou des sifflements, entendus dans une ou deux oreilles ou 
dans la tete en I’absence de toute source sonore. Ce sont des per¬ 
turbations invalidantes, se produisant dans environ 15 a 17 % de la 
population, a n’importe quel age, mais principalement apres 60 ans 
car ils accompagnent souvent la baisse d’acuite auditive. Ceci expli- 
que que Ton en voit de plus en plus chez I’adulte jeune, du fait de la 
vogue des baladeurs et autres concerts electroniques, qui abTment 
les oreilles internes par arrachement des oils de CCE. 

Les acouphenes sont des symptdmes et non une pathologie, dont 
la physiopathologie est encore mal connue, et c'est pourquoi il 
n’existe pas de traitement medicamenteux capable de les supprimer. 
L’acouphene est le resultat d’un signal nerveux produit anormale- 
ment au niveau des voies auditives, et done traite comme un son reel 
par le cortex. II peut etre ignore par le patient ou non, en fonction de 
son etat emotionnel, ou de I'etat de son systeme nerveux vegetatif. 
Normalement, un evenement repetitif finit par etre ignore par le cortex 
(habituation), mais pas chez les personnes sujettes aux acouphenes, 
qui peuvent devenir en permanence conscientes de leur presence. 
Ceci peut entrainer des troubles de I'endormissement, des difficulty 
de concentration, et surtout une baisse notable de la qualite de vie. 
L’acouphene survient frequemment apres un traumatisme sonore ou 
un choc emotionnel, mais en general son origine n’est pas clairement 
identifiee. 

Sur le plan therapeutique, on est assez demuni. Les therapeu- 
tiques medicates se limitent aux vasodilatateurs et oxygenateurs 
peripheriques et aux anxiolytiques, ou bien a des appareillages 
combines associant une prothese auditive amplificatrice, pour com- 
battre I’hypoacousie, et un generateur de bruit, pour tenter de recreer 
de I’habituation, accompagne d'une prise en charge psychologique. 


Sites Internet pour plus d’informations 


• http://www.cochlee.fr/ Le site en frangais «Promenade autour de la 
cochlee» est particulierement bien fait, avec de nombreuses illustra¬ 
tions, animations et commentaires. A consulter, en particulier pour 
comprendre le fonctionnement de I'oreille interne, meme s’il traite 
egalement, mais plus superficiellement, des voies centrales et des 
explorations fonctionnelles. 

• http://www.med.univ-tours.fr/enseign/orl/Otol/ Ce site est complemen- 
taire du precedent, particulierement pour ce qui concerne les explora¬ 
tions fonctionnelles de I’audition et les differents types de surdite. 

• http://www.audition-infos.org/ Ce site est un site grand public dedie a 
I’audition et aux surdites. 

• http://temporalboneconsortium.org/educational-resources/3d- 
models/ Un site pour comprendre les cavites de I’os temporal (vesti¬ 
bule et oreille interne). Vues 3D en rotation et manipulation dynamique 
de I’os grace a un visualiseur 3D a telecharger gratuitement. 
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Le systeme visuel est un remarquable systeme de traite¬ 
ment de l'information, implique dans un nombre consi¬ 
derable de situations de la vie, de la simple quete de 
nourriture permettant la survie jusqu’au developpement 
d'oeuvres d'art chez l'etre humain. La perception visuelle 
debute au niveau de la retine, frappee par la lumiere qui 
a traverse la cornee, et atteint le fond de l'ceil ou elle est 
convertie en signal electrique par la retine, un organe sen- 
soriel specialise qui, bien que deporte dans l'ceil, fait par- 
tie integrante du systeme nerveux. Les signaux electriques 
produits sont ensuite envoyes via le nerf optique vers les 
centres superieurs pour y subir les traitements necessai- 
res a la perception. Ce systeme est capable d'extraire des 
signifiants, de reconnaitre des formes, de reconstituer une 
image mentale complete a partir de donnees parcellaires 
ou deformees. 


Un seul photon suffit a exciter un recepteur de la retine 
grace a des processus biochimiques en chaine. Le signal 
ainsi genere est deja localement pretraite au niveau retinien 
(par exemple, les images fixes par rapport a la retine sont 
eliminees, les contrastes sont augmentes), puis transmis 
vers les structures superieures qui sont capables de recon¬ 
naitre des angulations, des mouvements et des formes. Ces 
informations simples sont ensuite integrees au niveau des 
structures nerveuses superieures. C'est a ce niveau que se 
construit la representation stereoscopique, permettant la 
vision en relief et la prise de conscience de la signification 
de l'image. Mais ne sont construites, au niveau du cortex 
visuel occipital, que des images perceptuelles (sans contenu 
cognitif). Ce sont d'autres structures corticales, vers lesquel- 
les sont envoyees ces images, qui vont permettre de prendre 
conscience de ce qui est vu (images mentales), et de l'inte- 
grer au contexte du moment. En plus des niveaux d'organi- 
sation seriels, existent des canaux de traitement paralleles. 
Par exemple, les composantes de la vision fine et celles de la 
vision globale seront traitees par des structures differentes. 


Stimulus lumineux 

La lumiere est une radiation electromagnetique, et plus 
particulierement la partie du spectre electromagnetique 
a laquelle l'ceil humain est sensible (spectre visible). Elle 
s'etend du violet (k = 400 nm) au rouge (X = 750 nm), mais 
l'ceil humain est tres peu sensible aux extremites du spec¬ 
tre. D'un point de vue physique, les ondes «lumineuses» 
ne sont pas un phenomene original; elles sont de meme 
nature que les radiations UV et infrarouges, les ondes 
radioelectriques utilisees dans les telecommunications, les 
micro-ondes, ou a l'autre extremite de l'echelle, les radia¬ 
tions X, yet les rayons cosmiques (figure 8.1). 

Elle est caracterisee : 

• par son rayonnement direct (source lumineuse) ou par 
son rayonnement indirect (objet reflechissant), exprime 
par l'intensite lumineuse mesuree en candelas (cd). A 
partir de celle-ci, on definit la luminance d'une source 
lumineuse, ou la radiance d'un objet reflechissant, qui 
sont l'intensite lumineuse par unite de surface, mesuree 
en stilb (sb ou cd/cm 2 ) ; 

• par sa composition spectrale, qui va definir sa couleur 
(mono- ou polychromatique). 

Le stimulus lumineux elementaire est le photon dont 
la quantite va donner la notion d'intensite lumineuse 








78 



Longueur d’onde (nm) 



Amplitude 


Figure 8.1. Les differentes composantes du spectre des differents rayonnements avec le spectre de la lumiere visible. En dessous, definition de la longueur d’onde 
et de I'amplitude d’un phenomene oscillant. 


(amplitude de l'oscillation), la longueur d'onde du rayon- 
nement lumineux donnant la notion de couleur (periode 
de l'oscillation). 


(Eil 

L'oeil a la forme d'une sphere aplatie de 25 mm de diametre 
(figure 8.2). II peut etre considere comrne un instrument 
d'optique qui forme une image de la scene visuelle vers 
laquelle le sujet oriente son regard. Cet instrument d'opti¬ 
que est constitue de la sclerotique, enveloppe semi-rigide, 
avec la cornee en avant, qui est la partie transparente de 


la sclerotique. La chorolde et son epithelium pigmentaire, 
qui recouvre la face interne de la sclerotique, donne a l'oeil 
sa qualite de chambre noire. La partie anterieure de la 
choroide constitue le corps ciliaire d'ou partent des mem¬ 
branes transparentes (zonula) qui aboutissent a la capsule 
entourant le cristallin. Quand l'oeil est au repos, la zonula 
est sous tension et tire sur le cristallin qui s'aplatit. Quand 
l'oeil accommode, les muscles ciliaires situes a la Peri¬ 
pherie tirent le corps ciliaire vers le centre, ce qui a pour 
effet de detendre la zonula; le cristallin relache prend une 
forme bombee qui augmente sa refraction. Devant le cris¬ 
tallin, on trouve l'iris. C'est un disque musculaire avec un 
stroma pigmente, donnant leur couleur aux yeux, insere a 



Nerf optique 


Foveola 


Zonula 


Chorolde 
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Fovea 
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Figure 8.2. Coupe de l’oeil et schema de la composition histologique de la retine. Position de la tache aveugle (papille optique) et de la fovea par rapport 
a I’axe visuel. A droite: coupe histologique de l’oeil passant par le nerf optique, avec la retine qui est decollee de la sclerotique. 

Avec I’aimabie autorisation du Dr N. Maurin, laboratoire d’histologie, faculte de medecine Saint-Antoine, UPMC, Paris. 
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la partie anterieure du corps ciliaire avec un orifice central, 
la pupille, dont le diametre peut varier de 2 a 8 mm grace 
aux muscles radiaires (dilatateurs, sous la dependance du 
systeme sympathique) et concentriques (constricteurs, 
sous la dependance du systeme parasympathique). 

Cette optique permet de voir une certaine partie de l'es- 
pace appelee champ visuel. On appelle ainsi 1'espace 
visuel peripherique vu par l'ceil. II s'etend normalement 
de 60° en haut a 70° en bas et 90° environ lateralement, 
ce qui correspond a un objectif photographique «grand 
angle* de 180°. Lorsque le champ visuel est altere, des 
zones du champ sont moins sensibles, voire aveugles. 


L'ceil 


• Les objets situes dans une moitie laterale du champ visuel forment 
des images sur la moitie nasale de la retine ipsilaterale et sur la 
moitie temporale de la retine controlaterale. 

• La retine contient des photorecepteurs (batonnets et cones), des 
neurones sensitifs du premier ordre (cellules bipolaires) et des 
neurones du second ordre (cellules ganglionnaires). 

• Les axones des cellules ganglionnaires retiniennes convergent 
vers la tache aveugle et constituent le nerf optique. 


Retine 


L'oeil est un prolongement du cerveau, et la retine, qui 
derive du neuroectoderme, fait partie du systeme nerveux 
central (SNC). La retine tapisse la choroide, sur le fond de 
l'ceil. Les images, distributions fugitives et instables d'une 
representation 2D de 1'espace exterieur, se forment sur la 
retine (a l'envers du fait des proprietes optiques de l'ceil), 
et viennent stimuler les photorecepteurs qui en sont les 
elements sensibles. L'ceil est conqu de maniere a focaliser 
l'image visuelle sur la retine avec un minimum de defor¬ 
mation optique. La lumiere est focalisee par la cornee et le 
cristallin, traverse l'humeur vitree qui remplit la cavite de 
l'ceil, avant d'atteindre les photorecepteurs dans la retine. 
Celle-ci est accolee a l'epithelium pigmentaire, constitue 
de cellules remplies de melanine, un pigment noir qui 
absorbe les photons qui n'ont pas ete captes par les photo¬ 
recepteurs. Cet epithelium joue egalement un role nour- 
ricier et de maintenance des photorecepteurs. Enfin, les 
cellules de Muller qui s'etendent sur toute l'epaisseur de la 
retine constituent le tissu de soutien de celle-ci. 

La retine est constitute de plusieurs types de cellu¬ 
les nerveuses : deux types de photorecepteurs (cones et 
batonnets), inegalement repartis, cellules bipolaires 
et cellules ganglionnaires. Ces cellules constituent ce 
qui est appele la voie directe ou verticale. Les autres, les 
cellules horizontales et trois types principaux de cellules 
amacrines, constituent la voie indirecte ou horizontale. 
On trouve, de la surface interne de la retine a sa surface 
externe (figures 8.3 et 8.5) : 

• la couche des cellules ganglionnaires; 

• la couche plexiforme interne, comprenant les cellules 
amacrines; 

• la couche des cellules bipolaires; 


• la couche plexiforme externe, comprenant les cellules 

horizontales ; 

• la couche des photorecepteurs (cones et batonnets). 

II est important de noter que la lumiere doit traverser 
l'ensemble de ces couches avant d'atteindre les photo¬ 
recepteurs, sauf au niveau du centre optique de l'oeil. 
En regard de celui-ci se trouve done la fovea, ou tache 
jaune, qui ne contient que des cones (figure 8.6). A ce 
niveau, chaque cone est connecte a une seule cellule bipo- 
laire elle-meme connectee a une seule cellule ganglion- 
naire. L'acuite visuelle y est maximale. Au centre de la 
fovea se trouve la foveola, qui forme une depression, au 
niveau de laquelle le faisceau lumineux arrive directement 
sur les cones (figure 8.2). 

La composition de la retine differe entre le centre et la 
Peripherie. Le centre de la retine comprend essentielle- 
ment des cones, et est devolu a la vision des details et a la 
vision coloree (vision photopique), alors que le pour- 
tour est essentiellement constitue de batonnets, et devolu 
a la vision achromatique (vision scotopique) et plus 
globale. La figure 8.6 montre la repartition des cones et 
batonnets en fonction de la distance par rapport a l'axe 
optique. On constate que les batonnets predominent en 
Peripherie et qu'au centre, on ne rencontre que des cones, 
dont la densite est proportionnelle a celle de l'acuite 
visuelle. 

La reunion des axones de toutes les cellules ganglion¬ 
naires forme le nerf optique qui sort du globe oculaire en 
dedans et en bas de la fovea. Le point d'emergence du 
nerf optique ne possedant pas de recepteur, cette region 
de la retine constitue la tache aveugle ou disque opti¬ 
que, bien visible a l'examen du fond d'ceil (figure 8.4). 
C'est egalement par-la qu'emergent les vaisseaux sanguins 
irriguant la retine. 

Photorecepteurs 

II y a environ 160 millions de photorecepteurs par ceil chez 
l'homme. II existe done deux types de photorecepteurs : 
les batonnets devolus a la vision achromatique (noire 
et blanche) ou scotopique (ce sont les plus nombreux), 
et les cones devolus a la vision chromatique (coloree) 
ou photopique. II existe trois types de cones, respective- 
ment sensibles au bleu, au vert et au rouge. 

Les photorecepteurs sont constitues d'une terminaison 
synaptique ou pied, etroite dans le batonnet, tres etendue 
dans le cone; d'un segment interne contenant le noyau 
et la terminaison synaptique; d'un segment intermediaire 
contenant un cil connecteur constitue de neuf paires de 
microtubules, et d'un segment externe contenant le pig¬ 
ment photosensible. Le segment externe des batonnets 
a une forme allongee et est constitue d'une membrane 
basale repliee sur elle-meme en s'invaginant jusqu’a la 
fusion de la membrane pour constituer des disques libres 
empiles au sein du segment externe (figure 8.7). Le seg¬ 
ment externe des cones est conique, forme egalement 
des invaginations, mais celles-ci ne se ferment pas et ne 
constituent done pas de disques libres. Le processus de 
formation des invaginations est permanent. Les disques 
se forment a la base du segment externe, migrent vers son 
extremite, puis sont elimines a son sommet, ou ils sont 
phagocytes par les cellules pigmentaires. 

La sensibilite des photorecepteurs a l'energie photo- 
nique est due a la presence d'une substance chimique 
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Figure 8.3. Coupe histologique de la retine. 

Avec I’aimable autorisation du Dr N. Maurin, laboratoire d’histologie, faculte de medecine R et M. Curie, site Saint-Antoine, UPMC, Paris. 


Macula 



Disque optique ou tache aveugle 


Figure 8.4. Image de la retine a I’examen du fond d’oeil (ceil droit). On note la 
tache aveugle, point d’emergence des vaisseaux retiniens et du nerf optique. 
La macula est la tache sombre a gauche. On remarquera que les vaisseaux 
I'epargnent. 


appelee photopigment. Elle est localisee dans le seg¬ 
ment externe. Le photopigment des batonnets est la 
rhodopsine, celui des cones est l'iodopsine. En fait il 
existe trois iodopsines, sensibles respectivement au bleu, 
au vert et au rouge, definissant trois types de cones selon 


la proportion de pigment de chaque type. En effet, les 
cones contiennent les trois pigments, mais par exemple, 
un cone au bleu contiendra une molecule d'iodopsine 
rouge et verte pour 100000 de bleues. C'est la proportion 
de molecules rouge/vert/bleu excitees qui determine la 
couleur des cones. 

Le spectre d'absorption de la rhodopsine s'etend de 
400 a 700 nm, avec un maximum a 490-500 nm (bleu- 
vert). Celui de l'iodopsine bleue s'etend de 400 a 500nm 
(maximum 470nm). Celui de l'iodopsine verte s'etend de 
450 a 650nm (maximum 570nm). Celui de l'iodopsine 
rouge s'etend de 450 a 700nm (maximum 600nm). Les 
batonnets sont 1000 fois plus sensibles que les cones au 
rouge et au vert, ce qui explique leur role dans la vision 
nocturne (scotopique). Les cones bleus sont 5000 fois 
moins sensibles que les batonnets (figure 8.8). Les cones 
ne sont pas repartis uniformement, il y a un peu plus de 
cones rouges que de cones verts et tres peu de cones bleus 
(figure 8.9). Les cones rouges et verts se trouvent principa- 
lement au centre de la fovea, alors que les cones bleus ne 
se trouvent qu'a sa peripherie. Ceci explique que Ton ne 
voit correctement les details d'une scene que dans le rouge 
et le vert. Les autres couleurs sont reconnues au niveau du 
cortex (voir la section « Vision des couleurs »). 

Le tableau 8.1 compare de maniere synthetique les deux 
types de photorecepteurs. 
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Figure 8.5. Schema simplifie des connexions intraretiniennes au niveau de la fovea (voie ON de cones seuls). Ph : photorecepteur; B : bipolaire; G : ganglionnaire; 
H : horizontale; DA: amacrine D; IP : interplexiforme. 
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Degres autour du centre optique 
Figure 8.6. Comparaison des densites en cones (trait tirete rouge), 
en batonnets (trait plein bleu) et de I’acuite visuelle (trait pointille vert) 
en fonction de la localisation, chez I’homme. En abscisse est representee 
la position autour du centre optique de I’ceil, exprimee en degres angulaires. 
En abscisse a gauche est representee la densite cellulaire des batonnets 
et des cones, en 10 3 par unite de surface de 0,0069 mm 2 . La barre verticale 
noire indique la tache aveugle a 20° environ. 


Transduction 

La transformation de l'energie photonique en energie elec- 
trique (transduction) nerveuse se fait de maniere similaire 
pour les differents photopigments. On prendra la rhodo- 
psine comme exemple. 

La rhodopsine est le photopigment du batonnet. II y 
a environ 10 9 molecules de rhodopsine par batonnet. 



Figure 8.7. Morphologie des batonnets et cones. Representation d’un batonnet 
a gauche et d’un cone a droite. On notera la difference structurelle entre les 
segments externes du batonnet avec ses disques libres, et du cone avec ses 
replis membranaires. 


Le photopigment est constitue d'opsine, proteine de 
348 acides amines formant sept helices transmembranai- 
res, emprisonnant un 11-cis-retinal, forme aldehyde de la 
vitamine A. II est localise sur les disques libres, done a l'in- 
terieur du segment externe. Un seul photon suffit pour 
transformer le 11-cis-retinal en 11-trans-retinal en modi- 
fiant sa forme sterique (figure 8.10). L'excitation du 11-cis- 
retinal transforme l'opsine en rhodopsine. Elle-meme 
active de la transducine qui phosphoryle le GDP en GTP 
qui va permettre, d'une part, le retour de la rhodopsine a 
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Figure 8.8. Seuils de reponse des quatre types de recepteurs retiniens. 

En ordonnee, sur une echelle logarithmique, on a porte la radiance du stimulus 
en fonction de la longueur d’onde de celui-ci (en abscisse). Plus la courbe 
est deplacee vers le bas, plus le recepteur considere est sensible. 

son etat d'opsine, et d'autre part, l'activation d'une phos¬ 
phodiesterase qui va transformer les molecules de 3'5' 
guanosine monophosphate cyclique (GMPc), qui se trou- 
vent dans le segment exterieur, en 5'GMP. Le GMPc agit 
en tant que second messager. II resulte de l'action des pho¬ 
tons au niveau des disques, et migre vers les canaux sodi- 
ques de la membrane externe. Ceux-ci ont un recepteur 
active par le GMPc, qui les maintient ouverts. A l'obscu¬ 
rite, le cycle du GMP est ferine (GMPc), les canaux sodi- 
ques sont done ouverts. A la lumiere, le cycle du GMP est 
ouvert (5'GMP), ce qui le deplace du recepteur, et desac- 
tive done les canaux sodiques, qui se ferment. Le role du 
GMPc est done d'ouvrir les canaux sodiques a l'obscurite. 
La chaine des reactions confere un pouvoir amplificateur 
important, puisque un photon transforme 140000000 de 
molecules de GMPc en 5'GMP. 

Reponse electrique a la lumiere 

Du fait que les canaux sodiques sont ouverts a l'obscurite 
(GMPc), les photorecepteurs sont en permanence depola¬ 
rises, et il existe un mouvement d'ions Na+ dit «boucle 
de courant sodique d'obscurite», avec une sortie active 
de Na+ au niveau du segment intermediate et une entree 
passive de Na+ au niveau du segment externe. Le nom- 
bre de canaux fermes est proportionnel au nombre de 
photons recus. De ce fait, les photorecepteurs presentent 
un niveau de polarisation variable et repondent de fa^on 


proportionnelle a l'intensite lumineuse (reponse analo- 
gique) [figure 8.11J. A la lumiere, les cones, comme les 
batonnets, se repolarisent (puisqu'ils sont normalement 
depolarises a l'obscurite), proportionnellement a l'intensite 
lumineuse. Neanmoins, lorsque l’intensite est trop forte, la 
reponse sature. Les batonnets ont une reponse beaucoup 
plus lente que les cones. II n'y a pas production de poten- 
tiel d'action au niveau des photorecepteurs. La transmis¬ 
sion au niveau des synapses avec les cellules bipolaires se 
fait par liberation de neurotransmetteur (glutamate) pro¬ 
portionnelle a l'intensite de la stimulation lumineuse. 

La voie directe : des photorecepteurs aux cellules 
ganglionnaires 

Cette voie assure la transmission dite « verticale » des infor¬ 
mations visuelles. Plusieurs batonnets convergent (via les 
cellules bipolaires et des cellules amacrines de type II) vers 
une seule cellule ganglionnaire, ce qui explique que d'une 
part, la largeur du champ visuel de ces cellules ganglion¬ 
naires peripheriques est assez etendue, conduisant a une 
vision peu precise, et que d'autre part elles sont plus sen- 
sibles aux faibles luminosites car elles integrent la libe¬ 
ration de neurotransmetteurs de plusieurs recepteurs. Au 
contraire, au niveau de la fovea, un cone est connecte 
a une cellule ganglionnaire via une cellule bipolaire. Le 
champ visuel de cette cellule ganglionnaire est done celui 
du cone, ce qui explique leur plus grande precision et leur 
moins grande sensibilite a la lumiere. 


Tableau 8.1 

Comparaison des batonnets et des cones. 


Batonnets 

Cones 

Achromatique: un pigment 

Chromatique: trois pigments 

Rhodopsine 

lodopsine (bleu, vert, rouge) 

Beaucoup de photopigments 

Peu de photopigments 

Reponse lente 

Reponse rapide 

Grande amplification 

Faible amplification 

Grande sensibilite 

Faible sensibilite 

Reponse saturante 

Reponse non saturante 

Voies retiniennes tres convergentes 

Voies retiniennes peu convergentes 

Faible acuite 

Grande acuite 

Non directionnel 

Directionnel 




Figure 8.9. Repartition relative des cones sur la retine au niveau de la fovea et de la retine peripherique. On constate que les cones les plus nombreux sont les 
rouges, puis les verts et enfin les bleus. Au niveau peripherique, on trouve des batonnets (gris) et une majorite de cones bleus. © 


2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 




























2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 


Le systeme visuel 


83 


Photon 


Opsine 


I I cis Retinal 

I 

Trans Retinal 

T 


Arrestine - 


Rhodopsine 


■ Transducine 

t 


GDP 


GTP 


Phosphodiesterase 
active 

♦ 

GMPc -► 5’GMP 

♦ 



Phosphodiesterase 

inactive 


Canaux Na 
ouverts 


Canaux Na . 
fermes 


Activation 


Rhodopsine 


-Transducine 

70 


GTP ■ 
500 


-PDE 


-5’GMP 
^ 5000 


1 Photon donne 140000000 5’GMP 


5’GMP 



Figure 8.10. La chaine des reactions permettant de passer du photon a I’activation du recepteur. Schema du disque et des composantes biochimiques. 
En haut: les transformations induites par I'arrivee d’un photon sur ie batonnet. Au milieu : pouvoir multiplicateur des reactions. Les nombres indiquent 
le facteur multiplicateur a chaque etape. En has : mecanisme de repolarisation du photorecepteur a I’arret de la lumiere, avec les elements entrant en jeu. 


Flash 



Figure 8.11. Enregistrement intracellulaire d’un batonnet au decours 
d'un flash d’intensite croissante. On note que I’hyperpolarisation 
@ de la cellule est proportionnelle a I’intensite du flash. 


La transmission vers les cellules bipolaires est glutama- 
tergique. II s'agit d'une transmission particuliere, puisque 
c'est la depolarisation qui est transmise, sans seuil, ni poten- 
tiels d'action. II ne s'agit pas d'une transmission synapti- 
que habituelle. De plus, cette transmission se fait selon 
deux modalites. On distingue les synapses dites superficiel- 
les, conservant le signe de la reponse du photorecepteur, et 
les synapses «a ruban», invaginees, qui inversent le signe 
de la reponse du photorecepteur. Les batonnets ne posse- 
dent que ce dernier type de synapse, alors que les cones 
possedent les deux types (figure 8.12). Les cellules bipo¬ 
laires ne generent pas non plus de potentiels d'action. La 
transmission vers les cellules ganglionnaires se fait comme 
la transmission entre photorecepteur et cellule bipolaire, 
mais avec une seule modalite : une facilitation. 






























ON 


OFF 


ON 


OFF 


Figure 8.12. La voie photoreceptrice et les reponses des differents types de cellules sur les voies ON et OFF des cones (a droite) et des batonnets (a gauche). 

La voie OFF center est conservatrice du signe alors que la voie ON center renverse le signe de la synapse. On remarquera que les potentiels d’action ne naissent 
que dans les cellules ganglionnaires. Les batonnets separent leurs voies ON et OFF grace a une cellule amacrine de type A-ll. En haut au milieu, composition des 
synapses «a ruban» ou invaginee. 


Les cellules ganglionnaires, en revanche, generent des 
potentiels d'action, qui sont transmis via le nerf opti- 
que, aux structures centrales. Les decharges peuvent etre 
toniques (continues) ou phasiques (non continues). II 
existe trois categories de cellules ganglionnaires (W, X 
et Y), classees en fonction de leur taille et de la taille 
de leur arbre dendritique. C'est essentiellement la taille 
de ce dernier qui determine le role qu'elles ont dans la 
vision. Les cellules W et Y presentent un arbre dendri¬ 
tique large et sont impliquees dans la vision ambiante. 
Les axones des cellules W et Y suivent des voies diffe- 
rentes vers le cortex (voir plus has). Les cellules Y ont 
un arbre dendritique etroit, et sont impliquees dans la 
vision fine. 

Les plus petits champs recepteurs des cellules ganglion¬ 
naires X ont un diametre de 120 pm. Ils correspondent a 
un cercle de 1 cm de diametre vu a 2 m. 

La voie indirecte : les cellules horizontales et amacrines 

Cette voie assure la transmission dite «horizontale» des 
informations visuelles. Elle joue un role important dans le 
traitement de l'information visuelle des le niveau retinien. 
Les cellules horizontales (figures 8.3, 8.5 et 8.13) foment 


un reseau dans la couche plexiforme externe. Elies sont 
excitees par les photorecepteurs qui sont au-dessus d'elles 
et elles inhibent les cellules bipolaires des photorecep¬ 
teurs entourant le photorecepteur eclaire. Elies generent 
done une inhibition laterale grossierement concentri- 
que qui augmente le contraste entre la zone eclairee et la 
zone sombre qui l'entoure. En pratique, si le centre et le 
pourtour sont eclaires simultanement, il n’y a pas d'infor- 
mation transmise par les cellules bipolaires, alors qu'une 
information est transmise si seul le centre est eclaire. La 
cellule bipolaire integre done l'activite sur une surface 
plus etendue que celle du champ recepteur des photo¬ 
recepteurs dont elle recoit l'information, et mesure ainsi le 
contraste entre le centre et le pourtour de son champ recep¬ 
teur. Les cellules horizontales communiquent entre elles 
par des synapses electrotoniques (gap-jonctions) dont la 
conductance est controlee par la dopamine liberee par les 
cellules amacrines D sous l'influence de la lumiere. Cette 
modification de la conductance des gap-jonctions permet 
de modifier l'etendue de la zone inhibee. Elle contribue 
a faire de la retine un recepteur qui s'adapte localement 
automatiquement a la luminosite locale. L'inhibition late¬ 
rale induite par les cellules horizontales, plus ou moins 
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Figure 8.13. Organisation centre-pourtour. En haut a droite : schema des connexions de trois voies ON au niveau de la fovea, avec le potentiel de membrane des 
cellules correspondantes indiquees en haut a droite. Seul le recepteur central R1 est eclaire pendant le stimulus (rectangle jaune en haut); la reponse de la voie 
eclairee est notee par un eclair. De haut en has : reponses des photorecepteurs, des horizontales et des bipolaires. Les deux traces du bas correspondent a la 
cellule ganglionnaire ON eclairee et a une cellule ganglionnaire ON non eclairee. En bas a gauche : reponse en centre-pourtour. Le jaune represente la partie eclairee 
ou le temps d’eclairement. En bas a droite: double contour du a I’inhibition laterale, appele effet Mach. 


etendue en fonction de la luminosite locale, entraine 
une extraction des contours connue sous le nom d'« effet 
Mach», qui se traduit par un double contour (figure 8.13) 
autour des images claires sur un fond sombre (plus sombre 
du cote sombre et plus clair du cote clair). 

Les cellules amacrines sont situees dans la couche plexi- 
forme interne. Elies sont egalement impliquees dans le 
pretraitement des informations au niveau retinien. II en 
existe trois types principaux (AI, All et D). Leur trans- 
metteur est l'acetylcholine pour les cellules AI et All (A 
pour acetylcholinergique). Les cellules amacrines AI ont 
un arbre dendritique tres etendu et dense qui permet de 
detecter les points lumineux en mouvement. Elies operent 
une premiere detection du mouvement. Les cellules ama¬ 
crines All somment la reponse de plusieurs batonnets et 
ameliorent la vision en faible luminance. Certaines font le 


relais entre les bipolaires et les ganglionnaires des baton- 
nets. Les cellules amacrines D (D pour dopaminergique) 
liberent dans le milieu extracellulaire de la dopamine qui 
agit comme neuromodulateur sur la conductance des gap- 
jonctions entre les cellules horizontales. 

On trouve egalement des cellules interplexiformes dis- 
posees entre les cellules ganglionnaires et les cellules de 
la couche plexiforme externe. II semble qu'elles aient un 
role de retropropagation des informations ( feed-back ). 

Le tableau 8.2 resume les caracteristiques des cellules 
amacrines. 

Voies ON et OFF 

L'organisation des voies qui partent des photorecepteurs 
est tres differente selon que l'on s'interesse aux baton- 
nets ou aux cones. Le pied des batonnets est etroit et ne 
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Tableau 8.2 

Les cellules amacrlnes. 


Type 

Arbre dendritique 

Transmetteur 

Role 

Al 

Large, tres dense 

Ach 

Detection du mouvement 

All 

Petit, dense 

Ach, glycine 

Vision a faible luminance, 
relais bipolaire/ganglionnaire 

D 

Tres large, lache 

Dopamine 

Regie I’etendue de fInhibition 


laterale 


presente qu'un type de synapse, dite synapse a ruban ou 
invaginee. Dans ce type de synapse, viennent les dendri¬ 
tes d'une cellule bipolaire et celles des cellules horizonta- 
les voisines. Ce type de synapse, qui inverse le signe de 
la transmission, induit la depolarisation des cellules bipo- 
laires a la lumiere (on parle de voie ON, car les cellules 
ganglionnaires de cette voie dechargent lorsque le recep- 
teur correspondant refoit de la lumiere). Le pied des cones 
est tres large, et on y trouve deux types de synapses, et 
done chaque cone va depolariser une cellule bipolaire et 
en hyperpolariser une seconde, donnant ainsi naissance a 
une voie ON et une voie OFF (qui arrete de decharger a la 
lumiere). Les bipolaires des cones contactent directement 
les cellules ganglionnaires des cones, conduisant a une 
voie photopique ON et une voie photopique OFF (figure 
8.12). Au contraire, les cellules bipolaires des batonnets 
ne les contactent pas directement, mais par l'intermediaire 
de cellules amacrines de type II, qui, elles, vont donner 
naissance a une voie scotopique ON (via une synapse elec- 
trotonique) et une voie scotopique OFF (via une synapse 
chimique inhibitrice, glycinergique). 

Recevant de deux categories differentes de cellules 
bipolaires, les cellules ganglionnaires presentent diffe- 
rents types de reponse. Celles qui refoivent des cellules 
bipolaires preservant le signe de l'excitation sont toni- 
ques et arretent de decharger a la lumiere (OFF center). 
Celles qui recoivent des cellules bipolaires inversant 
le signe sont phasiques et dechargent a la lumiere (ON 
center) [figure 8.12]. Les cellules ganglionnaires ON cen¬ 
ter dechargent lorsque leur champ est illumine, et ces- 
sent de decharger lorsque la peripherie de leur champ 
est eclaire (figure 8.13). Les cellules OFF center presentent 
une reponse inverse. Ce comportement cellulaire appele 
« centre-pourtour » augmente le contraste. Ainsi, il existe 
deux voies, bien separees jusqu'au cortex primaire, ame- 
nant aux structures superieures (figure 8.14) une image 
des contours extraits positive et une image des contours 
extraits negative qui sont ensuite integrees au niveau 
cortical. 

Adaptation 

Lorsque l'on passe d'une zone eclairee a une zone sombre, 
il faut un certain temps avant de pouvoir distinguer les 
formes des objets. On appelle adaptation cette modifi¬ 
cation de sensibilite a la lumiere. On distingue deux types 
d'adaptation : nerveuse, qui se fait en quelques minutes, 
et photochimique, qui se fait en 1 h. Les constantes de 
temps sont differentes car les mecanismes mis en jeu le 
sont. L'adaptation photochimique fait suite a l'exposition 
prolongee a la lumiere qui epuise les reserves de 11-cis- 
retinal et de transmetteur, et necessite la resynthese de 
trans-retinal, qui demande environ 1 h, alors que l'adap¬ 


tation nerveuse ne met en jeu que le recaptage de gluta¬ 
mate, qui se fait en quelques minutes. 

La retine est recouverte des branches de l'artere centrale 
de la retine et des veines ophtalmiques, visibles lors de 
l'examen du fond d'ceil (figure 8.4). Ces vaisseaux, qui 
masquent pourtant des photorecepteurs, ne sont pas visi¬ 
bles dans le champ visuel. Cela est du au fait que l'ceil 
est anime en permanence de microsaccades qui reacti- 
vent en permanence les photorecepteurs en modifiant 
ce qu'ils refoivent, alors que les vaisseaux, qui bougent 
avec les microsaccades, restent immobiles par rapport a 
la retine, et done cessent de stimuler les photorecepteurs 
qu'ils masquent. D'autre part, les vaisseaux ne sont qu'a la 
peripherie et epargnent la macula. 


Les particularity de la retine 


• La retine presente des caracteristiques inhabituelles par rapport 
aux autres systemes neuronaux. 

• Les photorecepteurs sont normalement excites a I’obscurite (canaux 
Na + ouverts), et le stimulus lumineux module I’hyperpolarisation. 

• La synapse recepteur/cellule bipolaire n’a pas de seuil, libere son 
transmetteur en permanence. Cette liberation est modulable par 
les cellules horizontales. 

• L’information est transmise sans potentiel d’action. 

• II existe au niveau de la retine un debut de traitement de I’information 
visuelle par les cellules amacrines et horizontales, ce qui decharge 
les structures superieures d’une partie de ce traitement. 


Pretraitement retinien de I’information visuelle 


II existe un pretraitement retinien de I’information avec des differenc¬ 
es regionales : 

• retine peripherique : 

- vision nocturne, 

- detection des deplacements d’objets dans le champ visuel; 

• retine centrale : 

- vision diurne, 

- details fins; 

• les cellules ganglionnaires (centre-pourtour) : 

- ignorent ce qui est uniforme, 

• detectent les discontinuity : 

- spatiales (differences de luminance), 

- temporelles (objets en mouvement). 


Voies visuelles 

Les axones des cellules ganglionnaires de la refine vien¬ 
nent faire relais au niveau des corps genouilles lateraux 
(CGL) ou des tubercules quadrijumeaux anterieurs (TQA) 
ou colliculus superieurs (CS) apres s'etre croisees pour 
certaines d'entre elles au niveau du chiasma optique. Les 
axones venant des hemiretines temporales restent homo- 
lateraux, alors que ceux venant des hemiretines nasales 
rejoignent les CGL et les TQA controlateraux, selon leur 
provenance. Du fait de cette organisation anatomique, 
les deficits du champ visuel resultant d'une lesion le long 
de ces voies permettent d'en determiner la localisation 
(figures 8.15 et 8.30). 

L'etude des voies visuelles a largement beneficie de la 
technique du marquage cellulaire par le Cj 4 desoxyglucose. 
Le desoxyglucose est un analogue du glucose qui est capte 
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Figure 8.14. Comparaison des reponses des voies ON et OFF a une image (original) presentee sur la retine. Ce que voient les deux types de voies 

et la recomposition obtenue. Les cellules horizontales ne sont pas schematisees, mais sont preserves et responsables de I’extraction de contours observee 

sur I’image recomposee. 


par la cellule nerveuse. Mais une fois dans la cellule, il ne 
peut etre metabolise et reste done prisonnier de la cellule. 
Dans ce cas, l'element marque permet de visualiser la cel¬ 
lule. La cellule nerveuse ne pouvant tirer son energie que 
du glucose, plus une cellule est active, plus elle capte de 
desoxyglucose et plus elle devient radioactive. 

Au niveau des CGL, on a pu mettre en evidence grace 
a cette technique l'existence de six couches, recevant les 
axones de l'hemiretine nasale controlaterale pour les cou¬ 
ches 1, 4 et 6, et ceux de l'hemiretine temporale homolate- 
rale pour les couches 2, 3 et 5 (figure 8.16). Done un CGL 


ne re^oit ses informations que du champ visuel contrala¬ 
teral (figure 8.17). 

Les axones des cellules ganglionnaires X et Y arrivent au 
niveau des CGL ou elles font relais. Les cellules relais du CGL 
presentent les memes caracteristiques fonctionnelles que 
les cellules ganglionnaires. On y retrouve la reponse centre/ 
pourtour qui est conservee. Les axones des cellules des CGL 
rejoignent ensuite la couche 4c de l'aire visuelle primaire 
occipitale VI ou aire 17, via les radiations optiques, dont 
le contingent inferieur constitue l'anse de Meyer (figures 
8.18 et 8.19). De la, les informations rejoignent les autres 
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Figure 8.15. Les voies visuelles et leur croisement partiel. A droite: les alterations du champ visuel resultant des lesions indiquees par les barres portant le numero 
correspondant. 
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Figure 8.16. Les six couches du CGL. A gauche: coloration des corps cellulaires montrant nettement les six couches bien separees. A droite : seules les couches 
1,4 et 6, dont les axones proviennent de I'ceil traite au desoxyglucose au C*, sont bien visibles en teinte claire. © 
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Figure 8.17. Les voies optiques et leur organisation au niveau des couches du CGL, avec la separation des informations venant de I’oeil droit et de I'ceil gauche, 
leur arrivee au niveau de la couche 4c du cortex visuel primaire et leur organisation en colonnes de dominance oculaire droite et gauche a ce niveau. En cartouche: 
la separation en deux contingents des radiations optiques, le contingent inferieur constituant I’anse de Meyer. 


couches de l'aire VI, les aires visuelles secondaires prestriees 
V2 (ou aire 18), V3 et V5 (aire 19), puis le cortex infero- 
temporal. Cette voie constitue la voie de la vision focale, 
la vision qui permet d'apprehender les details (figure 8.18). 
Les axones X et Y venant de cellules ganglionnaires rece- 


vant l'information des cones rejoignent, apres relais dans le 
CGL vers l'aire V4, qui est devolue a la vision coloree. 

Les axones des cellules ganglionnaires W arrivent 
au niveau des CS ou elles font relais. Au niveau des 
CS, les cellules se comportent done comme les cellules 
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Figure 8.18. Les deux voies visuelles. En haut: schema des deux voies visuelles et leurs relais successifs. En bas: localisation anatomique des aires visuelles 
et les deux voies visuelles, parietale (vers PG) et temporale (vers TE). 
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Figure 8.19. La conservation de la retinotopie, du champ visuel au cortex primaire. En jaune pale, informations passant par I’anse de Meyer. 


ganglionnaires de type W. Les axones des cellules des CS 
rejoignent ensuite le pulvinar inferieur, un noyau du tha¬ 
lamus, avant de rejoindre soit egalement 1'aire visuelle 
primaire occipitale VI, soit directement les aires visuelles 
secondaires prestriees V2, V3 et V5. De la, les informa¬ 
tions rejoignent le cortex parietal. Cette voie constitue la 


voie de la vision ambiante, la vision qui permet de rendre 
compte des rapports entre les objets, et avec le contexte 
visuel (figure 8.18). 

La retinotopie (representation geographique de la 
retine) est conservee jusqu'a l'aire corticale VI, avec une 
representation tres importante de la fovea, due au fait 
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qu'un cone correspond a une cellule ganglionnaire, alors 
qu'en peripherie, plusieurs batonnets convergent vers une 
meme cellule ganglionnaire (figure 8.19). 


Cortex visuel 

Le cortex visuel se situe sur la face mediale du lobe occi¬ 
pital, en arriere de la scissure occipitale et autour de la 
scissure calcarine, et il deborde un peu sur la conve- 
xite, uniquement au niveau du pole. II recouvre la scis¬ 
sure calcarine et s'etend encore sur ses levres dorsales et 
ventrales. 

L'aire visuelle primaire V1 est constitute de six couches : 
la couche 1 est superficielle, n'a pas de neurones, et est 
une zone essentiellement dendritique et axonale. Les cou¬ 
ches 2 et 3 contiennent quant a elles des blobs. Ce sont 
des amas spheriques de neurones ayant une haute activite 
metabolique. A l'oppose, les neurones des couches 2 et 3 
se situant dans les interblobs ont une faible activite meta¬ 
bolique. Les cellules des blobs repondent uniquement a 
un stimulus venant des cones (elles font partie du canal 
de traitement de la vision coloree), celles des zones inter¬ 
blobs aux stimuli venant des batonnets. La couche 4 est la 
couche la plus importante car c'est sur sa sous-couche 4c 
qu’arrivent les axones des neurones du CGL. Les couches 
5 et 6 sont plus profondes. 


Organisation fonctionnelle 

L'etude de l'organisation du cortex visuel a egalement 
beneficie de la technique du desoxyglucose marque. 
Celle-ci a permis la mise en evidence de bandes (ou 
colonnes) dites de dominance oculaire. Sur chaque 
cortex occipital, on observe une alternance de bandes 
de 400 pm representant alternativement la retine droite 
et la retine gauche. Ces bandes sont tres contournees, se 
rejoignent, se separent de maniere apparemment alea- 
toire, comme sur une peau de zebre. Regulierement repar¬ 
tis parmi ces colonnes d'orientation, se trouvent les blobs 
evoques precedemment. 

Au niveau du cortex, la reponse a la lumiere des cel¬ 
lules devient totalement differente de celle rencontree 
jusqu'alors. Cette reponse a ete etudiee en utilisant un sti¬ 
mulus lumineux compose d'une bande claire (appelee slit ) 
deplacee sur un fond noir dans le champ visuel de la cel¬ 
lule enregistree. La longueur, la largeur, la direction du slit 
sont autant de parametres importants pour la reponse des 
cellules corticales. Une longueur et une largeur optimales 
sont constatees, en rapport avec la taille du champ d'in- 
hibition laterale de la cellule etudiee. Lorsqu'on enregis- 
tre les cellules d'une colonne corticale avec une electrode 
qui penetre perpendiculairement a la surface du cortex, 
on constate que les cellules ne repondent qu'a une meme 
orientation donnee du slit, sauf au niveau de la couche 4c, 
ou les cellules gardent le meme type de reponse que les cel¬ 
lules du CGL, c'est-a-dire centre-pourtour. L'exploration 
systematique du cortex a mis en evidence l'existence de 
colonnes d'orientation d'environ 600 pm de large, orga¬ 
nises perpendiculairement aux colonnes de dominance 
oculaire. Dans ces tranches, on retrouve une succession 
de colonnes de cellules qui repondent toutes a la meme 
orientation de 5° en 5°. En 600 pm, une rotation de 180° 
est effectuee (figure 8.20). 



Figure 8.20. Les colonnes de dominance oculaire et d’orientation. Les axones 
venant du CGL se distribuent alternativement dans les colonnes de dominance 
oculaire droite et gauche. Perpendiculairement se trouvent les colonnes 
d’orientation, avec les colonnes devolues a la couleur qui sont imbriquees dedans. 
On notera que la couche 4c n’est pas encore orientee, la convergence se faisant 
a partir d’elle. 

Les cellules visuelles du cortex 

Ce sont les travaux de Hubei et Wiesel (Prix Nobel 1972) 
qui ont permis de comprendre le fonctionnement du 
cortex visuel. On appelle les cellules repondant a une 
orientation donnee du slit les cellules simples. Leur 
comportement resulte de la convergence des axones de 
cellules ganglionnaires physiquement disposees en ligne 
sur la retine. Lorsque toutes les cellules d'une meme ligne 
sont eclairees simultanement, leurs potentiels d'action 
arrivent simultanement sur la cellule simple, ce qui, par 
un mecanisme de sommation spatiale, la fait decharger. 
Les cellules simples repondent done aux lignes ayant une 
certaine orientation (figures 8.21 et 8.22). On trouve la 
un niveau de traitement de l'information, par simple pre- 
cablage. On ne trouve ces cellules simples que dans l'aire 
visuelle primaire VI (figure 8.18). 

A la peripherie de l'aire VI, on enregistre des cellules qui 
ne repondent qu'a un stimulus lumineux en mouvement 
avec une orientation donnee. La frequence de decharge 
est d'autant plus importante que le mouvement est rapide 
(figure 8.21). On appelle ces cellules les cellules com¬ 
plexes. Elles repondent aux lignes en mouvement ayant 
une orientation donnee. On les trouve dans l'aire visuelle 
V2, qui est contigue et en avant de l'aire VI (figure 8.18). 
Ce type de reponse resulte de la convergence des axones 
de cellules simples ayant une meme orientation prefe- 
rentielle vers les cellules complexes. Lorsque ces cellules 
simples sont excitees sequentiellement par le stimulus en 
mouvement, leurs potentiels d'action vont entrainer des 
EPSP ( excitatory post synaptic potential) qui vont se som- 
mer si le mouvement est suffisamment rapide (somma¬ 
tion temporelle) [figure 8.22]. 

A la peripherie de l'aire 18, on enregistre des cellules dont 
une partie du champ recepteur est excitee par la lumiere et 
l'autre inhibee par elle. Ces cellules repondent proportion- 
nellement a la surface eclairee de leur champ recepteur par 
un stimulus lumineux en mouvement. La encore, la reponse 
est proportionnelle a la vitesse de deplacement du stimu¬ 
lus. On appelle ces cellules les cellules hyper complexes. 
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Reponse Reponse 

de cellule simple de cellule complexe 

Figure 8.21 . Reponse d’une cellule simple (a gauche) et d'une cellule complexe (a droite). Le champ recepteur centre-pourtour (gris) est eclaire par un slit (jaune). 

Pour la cellule simple, on obtient une reponse maximale pour une direction donnee (ici horizontale). Pour la cellule complexe, on obtient une reponse maximale pour une 
direction donnee (ici horizontale) qui est deplacee rapidement dans une direction donnee (ici verticale). Le jaune pale represente le temps de stimulation lumineuse. 


Elies repondent a des formes en mouvement. On les trouve 
dans l'aire visuelle secondaire V5 ou MT ou aire 19 (figure 
8.23), qui se trouve a la peripherie de l'aire V2 (figure 
8.18). Ce type de reponse resulterait de la convergence des 
axones de cellules complexes ayant une meme orientation 
preferentielle vers les cellules hypercomplexes. 

Les aires VI (17), V2 (18) et V5 (19) obeissent au principe 
de la convergence croissante : retine —» CGL —> simple —» 
complexe —> hypercomplexe. A chaque niveau, la cellule 
recoit plus d'information que celle du niveau inferieur. 

Les deux voies visuelles corticales 

Apres l'aire 19, les informations divergent vers deux 
voies. Les informations venant principalement des cellu¬ 
les ganglionnaires Y et W (champ large, vision ambiante) 
vont vers une voie rapide, qui rejoint l'aire parietale, est 
devolue a la vision ambiante, va jusqu'aux aires prefron- 
tales motrices, et eventuellement elles declenchent des 
mouvements (fuite, evitement de projectile, etc.). Celles 
venant des cellules ganglionnaires X (champ etroit, vision 
focale) vont vers une voie lente qui re joint le cortex infero- 
temporal, au voisinage des aires devolues a l'audition, la 
lecture, puis aux memes aires prefrontales motrices pou- 
vant egalement declencher des mouvements, mais avec 
une plus longue latence (figure 8.24). 

II existe done deux voies visuelles, une dorsale, pour la 
vision globale, et une ventrale pour la vision des details. 


La voie dorsale est une voie tres rapide, avec des gros axo¬ 
nes myelinises, conduisant a grande vitesse, et agissant de 
maniere quasi reflexe, alors que la voie dorsale conduit 
plus lentement, presente de nombreux relais afin d'ana- 
lyser les images transmises et prendre des decisions, even¬ 
tuellement motrices, adaptees. La figure 8.25 montre le 
cheminement de l'information visuelle sur cette voie 
lente, avec les differents temps de latence mesures. 

Le fait que chaque cortex visuel, droit et gauche, recoive 
des images venant de l'oeil droit et de l'oeil gauche pour 
le meme champ visuel (et done deux images d'un meme 
objet mais vues de deux endroits differents, et done un 
peu decalees), permet de reconstruire par difference la pro- 
fondeur et done d'apprehender le relief en integrant ces 
deux informations. Les structures superieures deduisent a 
partir de deux images 2D, provenant chacune d'un ceil, 
l'espace 3D qui permet de reconnaitre la forme d'un objet, 
de 1'identifier, le saisir, se deplacer vers lui ou l'eviter, en 
un mot l'integrer dans l'espace et dans le comportement. 


Ce que «voient» les cellules du systeme visuel 


• Retine et CGL : position. 

• Simples : axe d’orientation. 

• Complexes : mouvement de I’axe. 
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Figure 8.22. Mecanisme de reponse des cellules simples (en rouge) et complexes (en vert). On a represente schematiquement les cellules ganglionnaires de la 
retine, avec leur connexion directe vers le CGL. Du CGL, les connexions montent vers I’aire 17 ou VI (cellules simples rouges) [le relais dans la couche 4c a ete 
omis pour ne pas surcharger la figure] puis vers I’aire 18 ou V2 (cellule complexe verte). La barre jaune represente un stimulus lumineux rectangulaire (slit) ayant 
une inclinaison donnee. Entre tl (en haut) et t2 (en bas), le slit a ete deplace dans la direction de la fleche orange. Les traces rouges et vertes representent les 
enregistrements intracellulaires des cellules correspondantes. Les traces bleues representent les enregistrements de leurs axones. Les cellules simples repondent 
a une sommation spatiale, alors que les cellules complexes repondent a une sommation temporelle. 


• Hypercomplexes : bords et angles selon un axe. 

• Si I'on monte vers les zones de complexite plus grande (parie- 
tale ou temporale), on trouve meme des cellules a tres haute 
hierarchie, capables de reconnaitre un visage de face (et non de 
profil!). 

• Cellules du cortex inferotemporal : la vision focale : 

- vision centrale; 

- reconnaissance des formes. 

• Cellules du cortex parietal: la vision ambiante : 

- vision peripherique; 

- position des objets en mouvement. 


Vision des couleurs 

On a vu que des portions speciales du cortex, les blobs, sont 
devolues a la vision des couleurs. On trouve, au fur et a mesure 
que l'on s'eleve vers les regions a complexite croissante (aires 
17 a 19), des cellules qui obeissent aux memes principes de 
convergence croissante. Mais les variables impliquees etant 
au nombre de trois (bleu, vert, rouge), la combinatoire est 
egalement plus complexe. Des cellules repondant a des cou¬ 
leurs autres que les trois fondamentales (RVB) sont egalement 
retrouvees. II s'agit des cellules repondant au jaune, resultant 
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Champ recepteur 
inhibiteur excitateur 






Reponse de cellule 
hypercomplexe 


Figure 8.23. Reponse d'une cellule hypercomplexe. Le champ recepteur 
est double, excitateur (gris fonce) et inhibiteur (gris clair). II est eclaire par 
un slit (jaune) de forme variable, et dans une direction privilegiee. On obtient 
une reponse maximale pour une direction donnee (ici verticale) et une forme 
donnee (celle du haut ici, puisqu’elle eclaire plus la partie excitatrice que la 
partie inhibitrice). Le jaune pale represente le temps de stimulation lumineuse. 



Figure 8.24. Les voies lentes avec analyse fine des informations, passant par 
la voie de la vision focale, temporale (en rouge) et rapide, quasi reflexe, directe 
passant par la voie de la vision globale, parietale (en bleu) pour le traitement 
d’une information visuelle. 


de la convergence de cellules rouge + vert, au magenta (rouge 
+ bleu) et au cyan (bleu + vert) [figure 8.26]. 

En ce qui concerne les cones, devolus a la vision coloree, 
selon le type de connexion entre les cellules horizontales 
et les bipolaires de cones, on va trouver trois types d'op- 
position : les signaux des cones verts s'opposent a ceux 
des cones rouges, les signaux des cones bleus s'opposent 


a la somme des signaux venant des cones verts et rouges 
(correspondant au jaune) [figure 8.26]. Lorsque les cellules 
horizontales melangent les trois types de cones, l'opposi- 
tion est achromatique et porte seulement sur la difference 
de luminance. Evidemment, la distinction entre ON et 
OFF porte sur chacune de ces voies. 

On trouve plusieurs types de cellules ayant un compor- 
tement centre-pourtour. Les cellules a opposition sim¬ 
ple repondent au rouge au centre et au vert en peripherie, 
par exemple, et les cellules a opposition double sont 
inhibees par le vert au centre et le rouge en peripherie et 
excitees par le rouge au centre et le vert en peripherie, 
par exemple. On trouve egalement des cellules orientees, 
resultant de la convergence des precedentes, repondant a 
une bande verte sur fond rouge, etc. II existe egalement 
quelques cellules sensibles a l'orientation d'une ligne 
d'une couleur donnee. A cote de ces cellules il existe des 
cellules repondant a d'autres doublets, avec des combinai- 
sons limitees, puisqu'on ne va trouver que les doublets 
suivants : vert-rouge, vert-magenta, rouge-cyan et jaune- 
bleu. Ces cellules sensibles a la couleur constituent ainsi 
une voie de traitement parallele a celle traitant la lumi¬ 
nance (figure 8.27). 


Dyschromatopsies 


Le physicien anglais John Dalton a decrit il y a deux siecles I’anomalie 
de la vision des couleurs dont il etait atteint, le daltonisme, qui est 
une dyschromatopsie. II existe differentes formes de daltonisme. 
Le daltonien ne dispose pas des trois canaux normaux pour former 
les couleurs. Si I’un des canaux est absent, alors le daltonien est 
«dichromate», il ne forme les couleurs qu’a I’aide de deux canaux : 
si le rouge manque, le sujet est appele protanope, si le vert manque, 
il est deuteranope (le plus frequent), si le bleu manque (extreme- 
ment rare), il est tritanope. Les differents types de dyschromatopsie 
s’explorent en utilisant le test d’lshihara, qui consiste en un jeu de 
cartes faites de points de couleurs formant des figures qui sont vues 
differemment par les differents types de daltoniens (figure 8.3f). 


Traitement des informations visuelles 

Le traitement des informations par niveaux successifs 
sequentiels allant de la refine aux cellules est complete par 
un traitement parallele de l'information visuelle. Les axo- 
nes sortant de la retine sont de deux failles et torment une 
voie magnocellulaire (M), devolue a la vision globale sco- 
topique, et deux voies parvocellulaires, l'une parvocellu- 
laire-interblobs (P-IB), devolue a la vision fine scotopique, 
et l'autre parvocellulaire-blobs (P-B), devolue a la vision 
fine photopique. 


Canaux de traitement parallels 

Les informations visuelles partent done de la retine (parvo- 
et magnocellulaires), et aboutissent au cortex visuel (VI et 
V2). La voie M est responsable de la perception de la pro- 
fondeur (aspect 3D de l'image) de la scene et de la per¬ 
ception du mouvement d'un objet, et plus precisement 
de la separation d'un objet d'un autre et de la position 
des objets par rapport au fond. Neanmoins, l'apprehen- 
sion des rapports des objets entre eux necessite la pre¬ 
sence d'ombres, car en leur absence la scene parait plate 
ou incomprehensible (des illusions d'optique se fondent 
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Figure 8.25. Le temps moyen mis pour realiser une action declenchee par un stimulus visuel, avec les temps des etapes intermediaires (voie longue). 
D’apres S. Thorpe. 


sur ce principe). La voie P-IB est responsable de la percep¬ 
tion detaillee des formes stationnaires. Les formes d'une 
figure qui se deplace sont moins bien percues. Les neuro¬ 
nes de la voie P-IB ont une haute resolution spatiale, une 
faible resolution temporelle, une sensibilite a l'orientation 
et a la courbure. La voie P-B est responsable de la percep¬ 
tion des couleurs. Ensuite, des aires VI et V2 partent des 
connexions vers des aires integratives qui traitent la forme 
(V3), la couleur (V4) et le mouvement (V5) [figure 8.27]. 
Que devient l'information visuelle au-dela des aires visuel- 
les V4 et V5 ? Les voies P-B et P-IB se dirigent vers l'aire 
inferotemporale qui est une aire chargee de la reconnais¬ 
sance d'objets visuels (que voit-on pour les objets et qui 
voit-on pour les personnes). La voie M se dirige vers les 
aires parietales du cortex, qui rendent compte des aspects 
spatiaux de la vision (ou se trouve l'objet). 

Ceci est le schema dit « feed-forward », en vigueur depuis 
les annees quatre-vingt-dix, mais il semble actuellement 
que celui-ci doive etre reconsidere, au moins en partie, 
a la suite d'experiences recentes. Ces experiences mon- 
trent que les aires VI et V2 ne sont operationnelles que 
si l'aire V5 est activee prealablement. II semble exister des 
circuits de retrocontrole (feed-back) allant de V5 a V1-V2. 
Les informations visuelles circulent done aussi bien dans 
le sens ascendant que dans le sens descendant. 

Finalement, comment les informations contenues dans 
toutes ces aires sont-elles integrees pour donner une 
vision unitaire du monde ? On ne le sait pas encore bien, 
si ce n'est que cette integration se fait in fine au niveau de 


• le cortex inferotemporal devolu a la vision focale, cen- 
trale et a la reconnaissance des formes ; 

• le cortex parietal devolu a la vision ambiante, peripherique 
et a la detection de la position des objets en mouvement. 

Vitesse de reponse 

L'un des points les plus etonnants est la vitesse de traite- 
ment des informations par le systeme visuel. Le joueur de 
tennis qui voit arriver une balle a plus de 100 km/h vers 
lui sait mettre sa raquette au bon endroit pour la recevoir. 
Comment le systeme visuel est-il capable de traiter les 
images mouvantes aussi rapidement? On pense actuelle¬ 
ment que le codage de l'information se fait par le temps de 
latence du premier potentiel d'action, et non par une fre¬ 
quence de decharge (voir chapitre 4). En effet, plus le sti¬ 
mulus est important, plus la decharge sera precoce. Grace 
a ce type de codage, le cerveau est capable de connaitre 
l'intensite lumineuse d'un signal des le premier potentiel 
d'action. 

Ainsi, on passe du niveau du pixel (le stimulus lumi- 
neux ponctuel) au niveau de l'image construite grace a 
une convergence progressive des informations recues et 
integrees, en utilisant une economie de moyens remarqua- 
ble, puisqu'il faut seulement sept synapses pour passer du 
pixel a la forme, grace au simple cablage des circuits neu- 
ronaux. Conjointement, plusieurs canaux de traitement 
fonctionnent en parallele et convergent pour construire 
des images perceptuelles integrant forme, couleur, mou¬ 
vement, elles-memes integrees, a un niveau superieur, au 
contexte du moment et a l'activite en cours. 
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Traitements sensoriels 


Voies centrales de la vision 


• Au niveau du chiasma optique, les axones des hemiretines nasales 
croisent et passent dans la bandelette optique controlaterale. 

• La bandelette optique contient des axones qui transportent les 
informations concernant la moitie controlaterale du champ visuel. 

• Les fibres de la bandelette optique se terminent dans le corps 
genicule lateral du thalamus. 

• Les fibres visuelles du troisieme ordre issues du corps genicule 
lateral traversent le segment retrolenticulaire de la capsule interne 
et les radiations optiques pour se terminer dans le cortex visuel 
primaire. 

• Le cortex visuel primaire est situe au-dessus et au-dessous de la 
scissure calcarine du lobe occipital. 

• Le reste du lobe occipital constitue I'aire d’association visuelle. 


Jaune: 
Magenta : 

Cyan : 

Doublets : 


Rouge + Vert 
Rouge + Bleu 
Bleu + Vert 

Vert-Rouge 
Vert-Magenta 
Rouge- /an 
Jaune -Bleu 


Le regard 


B V R 


B V R 


Le terme « regard » est frequemment utilise dans la phy- 
siologie pour decrire le mouvement coordonne des yeux 
et du cou. Le regard lateral est controle par la formation 
reticulee pontique paramediane, et le regard vertical par le 
noyau interstitiel rostral du faisceau longitudinal medial 
et le noyau interstitiel de Cajal. Le noyau interstitiel ros¬ 
tral du faisceau longitudinal medial (riMLF) est une por¬ 
tion du faisceau longitudinal median qui controle le regard 
vertical. Ils se projettent vers les noyaux vestibulaires. 

Le regard conjugue se refere au mouvement des deux 
yeux dans la meme direction au meme moment. L'incapa- 
cite des yeux a se deplacer dans la meme direction au 
meme moment du fait d'une alteration de cette fonction 
s'appelle regard conjugue paralytique, et selon la lesion, la 
paralysie peut atteindre l'une ou l'autre des directions du 
regard. Elle peut etre associee a une lesion de la formation 
reticulee pontique ou de noyaux des nerfs oculomoteurs. 

On decrit deux types de mouvements oculaires permet- 
tant de controler le regard : la poursuite et la saccade. 

Poursuite 

La poursuite (ou poursuite lente, smooth pursuit en anglais) 
est la capacite des yeux a suivre facilement un objet en 
mouvement. C'est l'une des deux manieres de controler 
volontairement le regard, l'autre etant les saccades oculai¬ 
res. La poursuite differe du reflexe vestibulo-oculaire, qui 
ne se produit que lors des mouvements de la tete et sert 
a stabiliser le regard sur un objet stationnaire. II est extre- 
mement difficile, voire impossible, de controler le regard 
sans un signal visuel en mouvement. La poursuite de 
cibles mobiles avec des vitesses de plus de 30°/s ont gene- 
ralement besoin de rattrapages par des saccades. La pour¬ 
suite est asymetrique : la plupart des etres humains et les 
primates ont tendance a realiser mieux la poursuite hori- 
zontale que la poursuite verticale sans faire de saccades de 
rattrapage. La plupart des etres humains realisent mieux la 
poursuite vers le bas que celle vers le haut. La poursuite est 
modifiee par le retro-controle visuel en cours. 

La poursuite peut etre divisee en deux etapes : la pour¬ 
suite en boucle ouverte et celle en boucle fermee. La 
poursuite en boucle ouverte est celle qui est mise en jeu 
lorsque que l'on souhaite suivre un objet en mouvement. 
Elle dure generalement environ 100ms. Cette etape est 
balistique, sans retrocontrole pour corriger la vitesse de 



Opposition 

simple 

Rouge/Vert 




Opposition 

simple 

Bleu/Jaune 




Figure 8.26. Les autres couleurs et les doublets. Le trichromatisme et les 
mecanismes d’oppositions colorees complexes. En bas, centre-pourtour 
et cellules simples bicolores. 


poursuite en cours. La deuxieme etape, dite en boucle fer¬ 
mee, commence 100 ms apres le debut de la poursuite du 
mouvement jusqu'a ce que la poursuite cesse. Cette etape 
est caracterisee par la correction permanente de la vitesse 
pour compenser le mouvement de l'image sur la retine. 
En d'autres termes, si on tente de poursuivre un objet, 
mais que l'image de cet objet s'eloigne de la fovea, pen¬ 
dant la poursuite en boucle fermee, le gain de la poursuite 
va augmenter jusqu'a stabiliser l'image. 

Les circuits neuronaux qui sous-tendent la poursuite 
sont encore un objet de debat. Les signaux de la retine 
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Figure 8.27. Les canaux de traitement parallels. On retrouve les deux voies visuelles : la parvocellulaire plutot devolue a la vision coloree, et la magnocellulaire 
plutot devolue a la vision de la direction et du mouvement ainsi qu’a I’apprehension de la stereoscopie. 


montent vers le corps genouille lateral et activent les 
neurones du cortex visuel primaire. Ce dernier envoie les 
informations concernant la cible vers le cortex temporal 
median, qui repond tres selectivement a des directions 
du mouvement. Cette aire sensorielle fournit le signal de 
mouvement, qui peut ou non etre poursuivi sans sacca- 
des. Une region du cortex frontal, connue en tant que 
zone de poursuite frontale, decharge lors de poursui- 
tes, et peut etre stimulee electriquement pour induire 
des mouvements de poursuite. Le colliculus superieur 
decharge egalement au cours des mouvements de pour¬ 
suite. Ces deux regions sont probablement impliquees 
dans la fourniture du signal « Go » pour engager la pour¬ 
suite, ainsi que dans la selection des cibles a suivre. Ce 
signal est ensuite relaye par plusieurs noyaux pontiques 
dorso-lateraux. Les neurones de la protuberance gerent 
la vitesse de la poursuite et leur stimulation peut chan¬ 
ger cette vitesse. Ils se projettent vers le vermis et le lobe 
floculonodulaire du cervelet. Ces neurones codent pour 
la vitesse cible et sont responsables du profil de vitesse 
de la poursuite. Le lobe floculonodulaire est egalement 
implique dans la correction de la vitesse pendant la pour¬ 
suite. II se projette vers les motoneurones qui controlent 
les muscles oculomoteurs. 

La poursuite necessite la coordination de nombreuses 
regions du cerveau, ce qui la rend particulierement sen¬ 
sible dans certaines affections (schizophrenie, autisme, 
traumatismes psychologiques). II existe deux methodes 
de base pour l'enregistrement des mouvements de pour¬ 
suite des yeux et des mouvements oculaires en general. La 
premiere, plutot en usage en recherche, utilise une bobine 


d'induction qui induit un courant en fonction des mou¬ 
vements oculaires. La seconde, utilisee chez l'homme, uti¬ 
lise l'illumination infrarouge de la pupille pour suivre la 
position des yeux avec une camera. 


Saccade 

On appelle saccades, des mouvements rapides simul- 
tanes des deux yeux dans la meme direction. Elies sont 
induites par les projections oculaires des lobes frontaux et 
parietaux du cerveau, et produisent la fixation, les mou¬ 
vements oculaires rapides et la phase rapide du nystagmus 
optocinetique. 

Les saccades sont les mouvements les plus rapides pro- 
duits par le corps humain. Le pic de vitesse angulaire de 
l'ceil au cours d'une saccade atteint jusqu'a 800-900°/s. La 
saccade provoquee par un stimulus inattendu prend nor- 
malement environ 200 millisecondes pour demarrer, puis 
dure environ 20 a 200 ms, en fonction de son amplitude 
(typiquement 20-30ms lors de la lecture). 

L'amplitude d'une saccade est la distance angulaire de 
l'ceil pendant le deplacement. Pour les amplitudes allant 
jusqu'a environ 60°, la vitesse d’une saccade depend lineai- 
rement de l’amplitude puis la vitesse de pointe se stabilise 
sur la vitesse maximale atteignable par l'ceil. Les saccades 
peuvent pivoter les yeux en horizontal et vertical, mais 
pas en torsion. Elies peuvent avoir des amplitudes allant 
jusqu'a 90° (d'un bord de la plage oculomotrice a l'autre), 
mais dans des conditions normales les saccades sont beau- 
coup moins amples, et tout deplacement du regard supe¬ 
rieur a environ 20° est accompagne d'un mouvement de la 
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Figure 8.28. Electroretinogramme normal. Les ondes A et B sont notees par les petits traits verticaux sur les courbes, au niveau des 2 fleches A et B. 


tete gere par le reflexe vestibulo-oculaire de la voie oculo- 
cephalogyre afin de conserver la fovea sur la cible. 

On ne regarde pas une scene fixement, mais au 
contraire, les yeux se deplacent, explorent rapidement 
et parcourent une scene pour localiser les parties interes- 
santes de celle-ci et constituer une «carte mentale» qui 
lui correspond. L'une des raisons d'etre de ces mouve- 
ments saccades exploratoires de l'ceil est le fait que seule 
la fovea permet une bonne resolution et done recon¬ 
naissance des objets. En depla^ant le regard, des petites 
parties d'une scene peuvent etre per^ues avec une plus 
grande resolution. 

Un autre role de la saccade concerne la continuity de 
vision lors de la poursuite ou lors de l'examen d'une 
scene. Le nystagmus est caracterise par la combinai- 
son de phases lentes, qui deplacent l'ceil lentement, 
entrecoupees de phases rapides ( saccade-like) qui ser- 
vent a ramener l'ceil sur la cible. Si l'on regarde un pay- 
sage en tournant lentement la tete, les yeux fixent en 
fait un point du paysage sur la fovea, comme explique 
ci-dessus, ce qui entraine un mouvement des yeux dans 
le sens contraire du mouvement de la tete. Lorsque les 
yeux arrivent en bout de champ visuel, une saccade les 
ramene brutalement vers l'autre extremite du champ 
visuel, pour fixer un nouveau point du paysage sur la 
fovea. Ainsi, l'observation d'un panorama est en fait 
l'analyse successive de plusieurs scenes contigues de ce 
panorama integrees au niveau de cartes mentales evo- 
quees ci-dessus. Ceci explique pourquoi un travelling 
continu realise avec une camera ne permet pas de juger 
correctement d'un panorama, lorsque l'on regarde par 
exemple un film de vacances. 


Enfin, d’autres types de saccades permettent de conser¬ 
ver actifs les photorecepteurs. L'ceil vibre imperceptible- 
ment en permanence, oscillant d'avant en arriere a une 
frequence d'environ 30-70 Hz. Ces micro-saccades sont 
d'infimes mouvements d'environ 20 secondes d'arc (un 
cinq millieme de degre) et sont totalement imperceptibles 
dans des circonstances normales. Ils servent a rafraichir 
l'image recue par les photorecepteurs. Sans micro-sacca¬ 
des, ces derniers s'adapteraient et l'image disparaitrait 
apres quelques secondes, puisque les batonnets et les 
cones repondent seulement aux changements de lumi¬ 
nance. C'est ce qui fait que les vaisseaux retiniens qui sont 
fixes sur la retine ne sont pas percus. 

Quand un stimulus visuel est perpu pendant une sac¬ 
cade, le sujet reste en mesure de faire une autre saccade 
pour revenir a cette image, meme si elle n'est plus visible. 
Le cerveau est done en mesure de memoriser le mouve¬ 
ment de l'ceil, probablement en enregistrant temporaire- 
ment une copie et en la comparant a l'image souvenir de 
la cible. C'est ce qu'on appelle la mise a jour spatiale ( spa¬ 
tial updating). 


Le systeme visuel est aussi implique dans des fonctions 
sans rapport direct avec le fait de voir. 

Equilibration 

II aide notamment a juger de l'environnement et a garder 
son equilibre, grace a l'appreciation de l'espace (position 
de l'horizon et des objets connus comme etant verticaux, 


Fonctions non visuelles du systeme visuel 
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Figure 8.29. Potentiel evoque visuel. En bas : schema du dispositif d’enregistrement avec le sujet devant le 
damier et la position des electrodes sur le scalp. En haut: PEV normal. La ligne verticale est positionnee 
a 100ms de latence apres le stimulus visuel. 


comme les murs, ou les arbres). Cette propriety compense 
tres correctement les eventuelles defaillances du systeme 
vestibulaire ou du cervelet (voir chapitre 13). Ces proprie¬ 
ty sont exploitees lors des examens neurologiques, lors- 
que l'on demande au sujet de termer les yeux afin de juger 
de l'etat de l'appareil vestibulaire ou du cervelet sans risque 
de compensation visuelle du deficit. De nombreux effets 
speciaux au cinema ou dans les pares d'attraction utilisent 
egalement ces proprietes pour creer des illusions. 

Synchronisation de I’horloge circadienne 

Une autre fonction importante concerne la synchronisa¬ 
tion du rythme circadien (environ 24 h) avec l'alternance 
jour/nuit. Le rythme circadien implique entre autres une 
structure hypothalamique appelee noyau suprachiasmati- 
que (NSC), mais aussi d'autres comme l'epiphyse (voir cha- 
© pitre 19). Le signal synchronisant de l'alternance jour/nuit 


vient de la retine, et suit deux voies. L'une est directe, retino- 
hypothalamique, et des axones des cellules ganglionnai- 
res arrivent directement dans la region ventrolaterale du 
NSC (transmetteurs : glutamate et substance P). La seconde 
voie est indirecte, retino-geniculo-hypothalamique, fai- 
sant relais au niveau du feuillet intergenicule thalamique 
avant d'arriver sur le NSC (transmetteurs : neuropeptide Y 
et GABA). L'integrite de la voie directe est indispensable a 
la synchronisation de l'horloge circadienne, alors que la 
voie indirecte n'a qu'un role modulateur. 


Explorations fonctionnelles de la vision 

L'exploration fonctionnelle de la vision se fait chez l'oph- 
talmologiste, et dans les laboratoires d'explorations fonc¬ 
tionnelles du systeme nerveux. 
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Affection 


image vue par le sujet 


Champ visuel normal. 
La vision peripherique 
est bonne. 


Retinite pigmentaire. 
Tout le champ visuel 
peripherique se retrecit 
peu a peu pour finir par 
donner une vision 
«tubulaire». 


Glaucome: 

les premiers deficits se font 
sur la peripherie nasale 
du champ visuel 
(scotome arciforme). 


Degenerescence maculaire 
liee a I’age (DMLA). 

Le champ central disparaTt 
(scotome central). 


Atteintes de la voie optique 
retrochiasmatique (en arriere 
du chiasma optique). 

La moitie du champ visuel 
est perturbee pour les deux 
yeux (hemianopsie laterale 
homonyme). 


Figure 8.30. Modifications du champ visuel pour quelques affections 
du systeme visuel. 


Champ visuel 

Le champ visuel normal de l'ceil adulte, mesure a partir 
du centre de l'ceil, s'etend jusqu'a une limite de 60° vers 
le haut et vers le nez, mais atteint 70° en has et 100° vers 
l'exterieur. 

Le champ visuel peut etre altere dans plusieurs affections 
de l'ceil ou des voies nerveuses qui conduisent de l'ceil aux 
aires visuelles du cerveau (maladies du nerf optique...). 

Chacun d’entre nous a de fa^on normale dans son 
champ visuel la tache aveugle. C'est une zone depour- 
vue de vision, mais dont nous n'avons pas conscience, 
qui correspond sur le plan anatomique au debut du nerf 
optique. 

Mesurer le champ visuel, c'est determiner les limites du 
champ de perception de chaque ceil. Pour cela on utilise 
un appareil : coupole de Goldman ou appareil a champ 
visuel automatise. Le patient regarde un point central fixe 
et doit appuyer sur un bouton lorsqu'il voit une lumiere 
peripherique et fugace. On obtient un schema qui montre 
l’etendu du champ visuel. Des troubles du champ visuel 
existent dans de tres nombreuses maladies. Ils se tradui- 



Figure 8.31. Exemples de disques d’lshihara pour I’exploration des 
dyschromatopsies. En haut: un sujet normal voit un 16 a gauche et un 35 a 
droite. En has, a gauche : le 5 normalement visible devient un 2 chez certains 
dyschromates et le 8 devient un 3 chez d’autres. 


sent par une ou plusieurs zones dans lesquelles l'ceil voit 
moins bien ou ne voit pas du tout. En general, la forme et 
la localisation de ces zones renseignent sur la cause, mais 
souvent d'autres examens complementaires sont utiles. 
Le champ visuel fait partie de la surveillance reguliere des 
glaucomes. 


Electro-oculographie 

L'electro-oculographie (EOG) consiste a mesurer 
revolution du potentiel de repos de la retine en fonc- 
tion des conditions d'eclairement (obscurite et eblouis- 
sement). L'EOG etudie la fonction de l'epithelium 
pigmentaire et de Particle externe des photorecepteurs. 
Sa principale indication chez l'enfant et le jeune adulte 
est le diagnostic de la maladie de Best (dystrophie macu¬ 
laire genetique bilaterale, ou dystrophie vitelliforme 
juvenile, qui entraine une baisse tardive de la vision). 
II est rarement realisable de fafon fiable avant Page de 
6 ans. 

L'EOG necessite la pose de quatre petites electrodes aux 
bords externe et interne de chaque ceil. L'enregistrement 
consiste a recueillir les reponses obtenues par un mou- 
vement de va-et-vient des yeux entre deux reperes lumi- 
neux rouges. Lorsque le patient effectue des mouvements 
oculaires horizontaux, la difference de potentiel varie 
proportionnellement au potentiel de repos et a l'ampli- 
tude des mouvements. Si les mouvements sont d'ampli- 
tude constante, les variations d'amplitude des signaux 
sont directement proportionnelles a celles du potentiel 
de repos. La bonne realisation de l'examen suppose done 
la cooperation du sujet, l'integrite des fonctions oculo- 
motrices et l'integrite de la fixation. Chez un sujet nor¬ 
mal, l'amplitude des signaux enregistres se modifie lors 
du passage de l'obscurite a la lumiere. La reponse la plus 
frequemment etudiee est l'oscillation lente. Elle est classi- 
quement etudiee lors d'une phase d'obscurite suivie d'une 
phase d'eblouissement. 
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c * 


Illusion 
de Zollner 


Illusion 

de perspective 


Illusion 
de Titchener 


Illusion du triangle 
de Kanitza 


Illusion 
de Herman 


Les lignes 
obliques sont 
paralleles 


Les deux lignes 
rouges verticales 
sont de meme 
longueur 


Les deux 
disques 
rouges sont 
de meme 
diametre 


II n’existe pas de 
triangle blanc a 
pointe en bas 


II n’y a pas de 
ronds gris aux 
intersections 
des lignes 
blanches 


Figure 8.32. Quelques illusions d'optique. 


Electroretinographie 


L'electroretinographie (ERG) etudie la reponse elec- 
trique de la retine a une stimulation lumineuse et peut 
fournir un test objectif et quantitatif de la fonction des 
couches externes de la retine. L'ERG est une technique 
d'enregistrement qui permet d'enregistrer le potentiel 
existant entre la cornee et le pole posterieur de l'ceil. Elle 
est indispensable pour diagnostiquer une retinopathie 
chez des patients qui ont un comportement de cecite, un 
nystagmus ou une acuite visuelle basse non explicable par 
l'examen ophtalmologique clinique, c'est-a-dire quand le 
fond d'ceil est normal ou quand l'atteinte de la fonction 
visuelle ne parait pas correspondre a l'anomalie visible au 
fond d'oeil. 

L'enregistrement de l'ERG est realise sur un ceil dont les 
pupilles sont dilatees, ce qui permet d'obtenir un eclai- 
rement uniforme de la retine. Les stimulations lumineu- 
ses se font dans une coupole permettant une illumination 
retinienne en champ total. On pose des electrodes cor- 
neennes avec un collyre anesthesique afin d'ameliorer le 
confort. Le patient est allonge dans un fauteuil dans une 
piece semi-obscure. Les deux yeux sont stimules en meme 
temps grace a un flash qui genere des eclairs intenses de 
couleurs differentes (successivement blanc, bleu et rouge). 
Une deuxieme serie de flashs est parfois pratiquee apres 
10 min d'adaptation a l'obscurite. En cas d'utilisation de 
stimulations de faible frequence, deux deflections sont 
enregistrees; une onde negative, l'onde a, attribute a l'ac- 
tivite de l'article externe des photorecepteurs, et une onde 
positive, l'onde b, qui prend son origine dans les couches 
internes de la retine (figure 8.28). 

L'ERG est actuellement essentiellement utilise dans la sur¬ 
veillance des atteintes de l'epithelium pigmentaire (retinite 
pigmentaire) par les antipaludeens de synthese (Plaquenil®). 


Potentiels evoques visuels 

On etudie les potentiels evoques visuels (PEV) en enregis- 
trant les modifications de l'activite cerebrale liees a une 
stimulation sensorielle visuelle. Ces modifications sont enre¬ 
gistrees par des electrodes de surface sous forme de champs 
electriques (voir chapitre 18). Le PEV normal comporte une 
onde positive survenant environ 100ms apres le stimulus. 
Pour cette raison, elle est appelee P100 (figure 8.29). 

Les PEV ont deux types d'indication : 

• ophtalmologique : devant toute baisse brutale de 
l'acuite visuelle ou a la recherche d'une atteinte du nerf 


optique (nevrite optique retrobulbaire de la sclerose en 
plaques) ; 

• neurologique: lors de la recherche ou du bilan de maladies 
neurologiques pouvant avoir un retentissement sur les 
voies optiques intracerebrales (sclerose en plaques, acci¬ 
dents vasculaires cerebraux, traumatismes craniens...). 
En pratique, le patient est assis et des electrodes sont 
fixees a l'aide d'une pate conductrice sur le cuir chevelu, les 
lobes des oreilles et le front. Chaque oeil est explore sepa- 
rement. Deux types de stimulation peuvent etre utilises : 
l'inversion d'un damier noir et blanc sur un ecran de televi¬ 
sion ou une serie de flashs lumineux emis par des lunettes 
equipees de diodes. Les PEV renseignent sur le fonction- 
nement des voies nerveuses optiques a partir du nerf opti¬ 
que jusqu'aux structures intracerebrales. Les modifications 
de latence et d'amplitude des PEV indiquent l'existence de 
lesions des voies optiques. Selon le type de modification 
enregistree, les PEV permettent egalement de localiser le 
niveau de la lesion et le cote lese. 


Deficits du champ visuel 


Les maladies du globe oculaire (cataracte, hemorragie intraoculaire, 
decollement de la retine) et du nerf optique (sclerose en plaques et 
tumeurs du nerf optique) entrainent une perte de la vue dans l’ceil 
concerne (cecite monoculaire). Une compression du chiasma 
optique par une tumeur hypophysaire adjacente entratne une hemi- 
anopsie bitemporale. Les lesions vasculaires et neoplasiques de la 
bandelette optique, de la radiation optique ou du cortex occipital pro- 
duisent une hemianopsie homonyme controlaterale (figure 8.30). 
La retinopathie pigmentaire est une maladie metabolique heredi- 
taire des photorecepteurs et des cellules pigmentaires retiniennes. 
Elle se manifeste par une cecite nocturne progressive, un retrecisse- 
ment du champ visuel peripherique et une pigmentation de la retine, 
visible a I’ophtalmoscopie. 


Illusions d’optique 


Une illusion d’optique est une interpretation erronee d’une perception 
sensorielle. L’image physique formee au fond de l’ceil sur la retine est 
pretraitee localement puis transmise au cerveau sous forme de mes¬ 
sages codes. Certaines illusions proviennent du pretraitement retin- 
ien, mais la grande majorite provient de I ’interpretation qu’en fait le 
cerveau, qui peut parfois etreambigue. Ces «erreurs» d’interpretation 
produisent des illusions d’optique, qui ne sont pas pergues de la 
meme fagon par tous les individus, car tout le monde n’a pas le 
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meme «vecu», ni les memes images en memoire. Les illusions sont 
les temoins des mecanismes de la vision. Ces illusions peuvent etre 
le resultat d’une stimulation des photorecepteurs retiniens, qui peu¬ 
vent subir des phenomenes de fatigue mais surtout d’une construc¬ 
tion mentale, a partir des messages nerveux regus, parfois errones, 
du fait de I’interpretation d’images sensees, meme si elles ne le sont 
pas. Cela le conduit a amplifier des contrastes, creer des contours, 
couleurs, perspectives, reliefs, mouvements, en fonction de ce qu’il a 
prealablement memorise. 

Les illusions opticogeometriques (figure 8.32) sont induites par des 
figures geometriques qui donnent lieu a des erreurs d'estimation, 
de dimension, d'interpretations, de courbure, de direction... Dans 
ce type d'illusion, on decrit un element «inducteur* qui provoque 
la deformation, et un element «test» qui la subit. Dans la figure de 
Zbllner, les petites lignes horizontales et verticales torment I'element 
inducteur et les lignes obliques, I'element test, qui ne paraTssent pas 
paralleles alors qu’elles le sont. 

L’illusion donne des indications sur les strategies utilisees par le cer- 
veau pour tenter de traiter intelligemment les donnees sensorielles. 
Les illusions sont du domaine perceptif et n'ont rien a voir avec la 
pensee ou le raisonnement. Les illusions ne naissent pas dans la 
retine; elles apparaissent presque aussi nettement lorsque I'element 
inducteur est place devant un ceil et I’element test devant I'autre ceil. 
Elles prennent done naissance dans le systeme visuel, la ou conver¬ 
gent pour la premiere fois les informations en provenance de chaque 
ceil. En revanche, I’illusion de Herman, qui fait croire qu’il existe des 
taches grises au croisement des lignes blanches, se construit au 
niveau de la retine, du fait de I’inhibition laterale due aux cellules hori¬ 
zontales (elle est d’ailleurs reproduite dans des experiences de simu¬ 
lation en neurobiologie numerique ou seule la retine est simulee). 


Sites Internet pour plus d’informations 


• http://doccismef.chu-rouen.fr et http://www.chu-rouen.fr/ssf/anat/oeil. 
html De nombreux liens fournis par le Doc’ClSMeF sur des sites 
concernant I’anatomie, I'histologie, I’embryologie de I’oeil. 

• http://www.umvf.org Voir les nombreuses ressources du campus 
numerique du College national des ophtalmologistes, sur le site de 
I’UMVF. 

• http://retina.anatomy.upenn.edu/~lance/retina/cells.html Tous les details 
sur les cellules de la retine (en anglais). 

• http://perso.wanadoo.fr/5sens/oeil/osil.htm et http://ophtasurf.free.fr/ 
illusions_explications.htm Deux sites devolus aux illusions d’optique, 
avec de tres nombreux exemples. 
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Plan du chapitre 


Role du gout 
Stimulus 
Gouts de base 
Organe du gout 
Papilles et bourgeons du gout 
Autres cellules des papilles de gout 
Transduction 
Gout sale 
Gout acide 
Gout sucre 
Gout amer 
Gout umami 
Recepteurs 

Codage de I’information 
Voies et centres gustatifs 
Modification du gout 

Le gout est peu dissociable de I’odorat... 

L'homme est en permanence stimule par des molecules 
chimiques liberees dans l'environnement. Celles-ci sont 
detectees par des recepteurs qui sont des chemocepteurs. 
Elies sont detectees soit a la suite d'un contact direct, c'est 
comme cela que fonctionne la gustation, soit a distance, 
comme pour l'olfaction. Ces deux sens sont globalement 
appeles sens chimiques. Chez l'homme, le systeme gustatif 
est tres developpe du fait que, l'homme etant omnivore, 
il doit reconnaitre une grande palette de gouts differents. 
D'un point de vue phylogenetique, le systeme gustatif est 
issu des systemes sensoriels primitifs. Si actuellement, le 
systeme gustatif sert essentiellement a gouter, originelle- 
ment, il participait au comportement complexe de recher¬ 
che de nourriture. 


Role du gout 

Les hommes sont omnivores et, des le debut, ils ont du 
faire la difference entre des nourritures potentielles et des 
toxiques. Ils ont done, pour assurer leur survie, developpe 
un systeme de la detection du gout performant. La reac¬ 
tion d'eviter les substances ameres ou acides vient du fait 
que la plupart des substances ameres sont mauvaises pour 
l'organisme (poisons) et que la nourriture avariee devient 
acide. Gouter protege ainsi contre les poisons. D'un autre 
cote, nous aimons le gout du sucre parce que l'organisme 
a un besoin absolu d'hydrates de carbone (sucres, etc.). De 
meme, le gout pour le sel vient du fait que nous devons 


avoir du chlorure de sodium (sel commun) dans notre 
regime. Enfin, nous avons un besoin absolu de proteines, 
et les acides amines sont les constituants des proteines, et 
c'est le role des recepteurs a l'umami, qui donne le gout de 
la viande, riche en acides amines. 


Stimulus 

Les stimuli activant les recepteurs du gout sont des mole¬ 
cules de substances organiques et inorganiques, principa- 
lement non volatiles, et solubles dans la salive. La source 
du stimulus doit etre proche ou en contact direct avec les 
recepteurs. Le nombre de stimuli discernables est faible 
(cinq), et la sensibilite absolue est assez faible (il faut en 
moyenne plus de 10 16 molecules par millilitre pour assurer 
une detection). Le gout est un sens de contact. 

Gouts de base 

Le nombre des substances chimiques est infini, et done la 
variete des saveurs est incalculable. Il semble que nous ne 
reconnaissons que quelques gouts de base. On en decrit 
classiquement quatre qui sont le sale, l'acide, le sucre 
et l'amer. On decrit maintenant chez l'homme un cin- 
quieme gout, moins familier, l'umami, qui signifie «deli- 
cieux» en japonais, et qui est en fait le gout du glutamate 
(le glutamate de sodium est utilise en cuisine japonaise). 
La correspondance entre la chimie et le gout est genera- 
lement evidente (les acides sont acides, les sels sales, les 
sucres sucres), mais ce n'est pas toujours vrai. Le sel (NaCl) 
peut paraitre sucre a faible concentration, des acides ami¬ 
nes peuvent etre tres sucres (comme l’aspartame, consti¬ 
tute de deux acides amines). Les seuils de detection de ces 
substances varient en fonction de la molecule conside- 
ree. Ainsi, la quinine, amere, est detectee a partir d'une 
concentration de 8 mM, alors que la saccharine, sucree, 
est detectee a partir d'une concentration de 23 mM. 


Organe du gout 

La langue est l'organe du gout principal, mais d'autres par¬ 
ties de la bouche - le palais, le pharynx et l'epiglotte - sont 
egalement impliquees. L'odeur de ce que nous mangeons 
passe par le pharynx, dans la cavite nasale, ou elle est detec¬ 
tee par les recepteurs olfactifs. L'odorat est done egalement 
fortement implique dans le gout, et toutes ces informa¬ 
tions sont integrees pour conduire a la reconnaissance des 
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Figure 9.1. Zones gustatives de la langue et localisation des papilles du gout. 


saveurs. Classiquement, les gouts de base correspondent a 
l'activation de quatre types elementaires de recepteurs. Ces 
recepteurs sont classiquement localises dans des regions dif- 
ferentes de la langue, ce qui confere une sensibilite d'en- 
semble a ces regions : la pointe de la langue est plus sensible 
aux substances sucrees, les bords aux stimuli sales, la partie 
mediane externe aux stimuli acides et la base de la langue 
aux stimuli amers (figure 9.1). Neanmoins, on sait actuel- 
lement que ces regions ne sont pas aussi specifiques qu'on 
le pensait, et qu'en fait toutes les regions de la langue peu- 
vent etre sensibles a tous les gouts de base, mais quelques 
secteurs sont en effet plus sensibles a certains gouts que 
d'autres. 

La sensibilite a tout le gout est done distribute a travers la 
langue entiere et a d'autres regions de la bouche ou il y a des 
bourgeons de gout (epiglotte, voile du palais), qui sont les 
recepteurs du gout. Pour pouvoir etre percues, les substan¬ 
ces doivent etre dissoutes dans la salive. Celle-ci contient 
une proteine capable de se combiner a de nombreuses 
substances, et ainsi capable de transporter ces substances 
jusqu'aux recepteurs sensoriels, ou s'opere la transduction. 


Papilles et bourgeons du gout 

Les bourgeons du gout sont situes dans toute la cavite buc- 
cale, sur l'epithelium dorsal de la langue ou ils sont les 
plus nombreux (4600 bourgeons, tous types confondus 
sur la langue), dans le pharynx, l'epiglotte laryngee et a 
l'entree de l'oesophage. 

Les bourgeons du gout sont des agregations de 30 
a 100 cellules receptrices neuroepitheliales, allongees 
(50-60 pm de hauteur, 30-70 pm de largeur), qui sont 
incluses dans les specialisations de l'epithelium environ- 
nant, nommees papilles. A l'apex du bourgeon du gout, 
des microvillosites depassent dans le milieu buccal par une 
petite ouverture, le pore de gout. Juste au-dessous de l'apex 
du bourgeon de gout, les cellules du gout sont connectees 
par des jonctions serrees. Les cellules receptrices des bour¬ 
geons du gout sont soutenues par des cellules basales qui 
jouent un role dans la transmission de l'information et 
dans le renouvellement des recepteurs. A la base du bour¬ 
geon du gout, les dendrites des neurones secondaires enva- 
hissent le bourgeon et se ramifient fortement, chaque fibre 
faisant synapse avec les multiples cellules receptrices. II 
existe plusieurs types de papilles (figure 9.2) : 

• les papilles fungiformes sont situees sur la partie la plus 
anterieure de la langue et contiennent generalement 
un a plusieurs bourgeons de gout. Elies sont innervees 
par la corde du tympan, branche du nerf facial (VII), et 
responsables des gouts sale et sucre. Ces papilles appa- 
raissent comme des taches rouges sur la langue parce 
qu'elles sont fortement vascularisees. II y a environ 
200 papilles fungiformes sur la langue qui totalisent 
environ 1120 bourgeons du gout. Les papilles a l'avant 
de la langue ont plus de cellules du gout (1-18), compa¬ 
nies a celles de la mi-region (1-9); 

• les papilles foliees sont situees sur le bord posterieur de 
la langue. Elies sont principalement sensibles au gout 
acide. Elies sont innervees par le nerf glossopharyn¬ 
gien (IX). On compte entre 5 et 6 papilles foliees par 
cote de la langue, qui comprennent chacune environ 
120 bourgeons; 

• les papilles invaginees sont des grosses papilles entou- 
rees d'un sillon les separant du mur environnant. Elies 
forment le V lingual. Les bourgeons sont situes sur le 
bord interne du sillon des papilles, et conferent une 



Figure 9.2. A gauche: papille du goOt de type fongiforme. Au centre : papille du gout de type invagine ou caliciforme. A droite: des bourgeons du gout 
dans lesquels on distingue distinctement les cellules receptrices du gout. 

Avec I’aimable autorisation du Dr N. Maurin, laboratoire d’histologie, faculte de medecine R et M. Curie, site Saint-Antoine, UPMC, Paris. © 
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sensibilite a l'amer aux deux tiers posterieurs de la lan- 
gue. Its sont innerves par le nerf glossopharyngien (IX). 
On compte de 10 a 13 papilles invaginees sur la langue, 
avec 250 bourgeons du gout par papille ; 

• on decrit egalement des papilles filiformes, qui ont un 
role mecanique et non gustatif. 

En outre il y a 2 500 bourgeons du gout sur l'epiglotte, le 
pharynx palatin, larynge et le voile du palais. Le nombre 
de bourgeons de gout diminue avec l'age. 

Autres cellules des papilles de gout 

On trouve egalement d'autres cellules au niveau des 
papilles du gout: 

• les cellules support, qui contiennent les microvillosites, 
semblent secreter des substances dans la lumiere du 
bourgeon de gout ; 

• les cellules basales qui se differencient en de nouvelles 
cellules receptrices. Elies sont derivees de l’epithelium 
environnant. Les cellules receptrices sont ainsi sans 
interruption remplacees tous les 10 jours. 


Transduction 

II existe cinq gouts de base : sale, acide, sucre, amer et 
umami, correspondant a des mecanismes de transduction 
differents (figure 9.3). 

Gout sale 

La transduction des stimulations par les substances salees 
(NaCl) s'effectue directement a partir du passage d’ions 
Na + au travers de la membrane des cellules receptrices. 
L'entree de Na + cause une depolarisation qui entraine l'en¬ 
tree de Ca ++ par les canaux calciques voltage-dependants, 
qui mobilise et libere le neurotransmetteur a la base de la 
cellule. 

Gout acide 

Le gout acide provient des protons (H + ). Les ions H + entrent 
directement au travers de la membrane des cellules recep¬ 
trices, sans intervention de recepteurs membranaires spe¬ 
cif iques. Ils bloquent alors les canaux voltage-dependants 


Sale Acide Sucre Umami Amer 



@ Figure 9.3. Les mecanismes de transduction des cinq differents gouts de base. 


Na + , Ca ++ et K + . La repartition de ces canaux a la surface de 
la membrane des cellules est telle que les canaux potas- 
siques, localises dans la region apicale, sont plus facile- 
ment bloques que les canaux Na + et Ca ++ localises au pole 
basolateral. Les ions H + agissent done essentiellement 
en fermant les canaux potassiques, ce qui provoque une 
depolarisation de la cellule, une entree de calcium et la 
liberation de neuromediateur. 

Gout sucre 

Les substances sucrees (glucose, sucrose et d'autres hydra¬ 
tes de carbone) se combinent a des recepteurs membra¬ 
naires specifiques de type « recepteur a second messager». 
La liaison au recepteur membranaire provoque l'activa- 
tion d'une adenyl-cyclase, ce qui augmente le taux intra- 
cellulaire d'AMPc qui va provoquer la fermeture d'un 
canal potassique normalement ouvert au repos, ce qui 
entraine une depolarisation de la cellule. La depolarisa¬ 
tion induite entraine une entree de calcium et la libera¬ 
tion de mediateur. 

Gout amer 

Les substances ameres agissent sur des recepteurs specifi¬ 
ques qui provoquent la mobilisation du Ca ++ des reserves 
intracellulaires, soit par la voie de l'IP 3 , soit par celle de 
l'AMPc. Cette augmentation du taux intracellulaire de cal¬ 
cium provoque alors la liberation de neuromediateur au 
pole basal du recepteur. 

Gout umami 

Le gout umami est celui de certains acides amines (par 
exemple le glutamate, l'aspartate et les composes derives). 
Le glutamate se fixe sur un recepteur metabotropique 
du glutamate (mGluR4) et active une G-proteine, ce qui 
eleve le taux de Ca ++ intracellulaire. Le glutamate mono- 
sodique, qui est ajoute a beaucoup d'aliments pour aug- 
menter leur gout (et qui est l'ingredient principal de la 
sauce de soja), stimule ainsi ces recepteurs. Mais il excite 
egalement les recepteurs ionotropiques du glutamate (ou 
recepteur NMD A), lies a un canal sodique. Une fois actives 
par ces composes au gout d'umami, les canaux sodiques 
s'ouvrent, depolarisant de ce fait la cellule, entrainant 
l'ouverture des canaux calciques voltage-dependants, et 
done la liberation de neurotransmetteur. 


Recepteurs 

Les recepteurs des gouts sucre, umami et amer ont ete 
clones. Les recepteurs amers experiment T2Rs, ils sont 
exprimes en petits sous-ensembles dans toutes les papilles 
de gout, mais fortement dans les papilles invaginees. 
Les recepteurs aux gouts sucre et umami sont composes 
d'une combinaison de differentes sous-unites, codees par 
une petite famille de genes T1R (T1R2+3 pour le sucre et 
T1R1+3 pour l'umami). L'umami est negocie par les recep¬ 
teurs mGluR4 et T1R1+3. 

Le recepteur au sel (canal epithelial de sodium [Na]) est 
exprime de maniere omnipresente, mais est seulement 
fonctionnel sur la langue antero-laterale. 

Le gout acide ne passe pas par un recepteur, mais pro¬ 
vient de l'entree directe de H + dans la cellule, en passant 
soit par des canaux sodiques, soit par un canal de proton. 
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Codage de (’information 

On a vu que ces recepteurs sont localises dans des regions 
differentes de la langue. Ils sont regroupes par modalite, 
ce qui confere une sensibilite d'ensemble preferentielle a 
ces regions : la pointe de la langue est plus sensible aux 
substances sucrees et umami, les bords aux stimuli sales, la 
partie mediane externe aux stimuli acides et la base de la 
langue aux stimuli amers (figure 9.1). La sensibilite gusta- 
tive est liee a l'activite de l'ensemble des recepteurs mis en 


jeu (on parle de pattern d'activite), puisque chaque fibre 
recoit de plusieurs types de recepteur et done repond a 
plusieurs types de stimuli (figure 9.4). Ce pattern corres¬ 
pond a l'activation de quatre types elementaires de recep¬ 
teurs, sensibles aux cinq qualites de base : sucre, umami, 
sale, acide et amer. En pratique, une fibre repond a toutes 
les modalites gustatives, mais avec une frequence plus ou 
moins importante. Le pattern d'une fibre est done la maniere 
dont elle decharge pour les cinq modalites. La figure 9.5 
montre la frequence de decharge moyenne de quatre fibres 
differentes (A, B, C, D) pour cinq types de gouts. 


NaCI Quinine HCI Saccharose 



Figure 9.4. Codage de I’information. On a represente un bourgeon du gout, avec 2 cellules qui ont une electrode intracellulaire (en haut) et ce qui est enregistre 
sur la fibre secondaire (en bas) lorsque des substances differentes sont appliquees. Les cellules sont depolarisees ou hyperpolarisees en fonction de la substance 
presentee. Les fibres efferentes presented des potentiels d actions en fonction de la substance. 


Frequence de decharge 
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Fibre A 



Fibre B 
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Figure 9.5. Codage des gouts. Frequence de decharge pour quatre fibres differentes lors de la presentation de cinq gouts differents. On constate que toutes 
les fibres dechargent pour toutes les substances, mais avec une frequence de decharge differente pour chaque substance. Chaque fibre presente neanmoins 
une frequence de decharge privilegiee pour une substance donnee. © 
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Voies et centres gustatifs 

Les cellules receptrices du gout n'ont pas d'axone. Elies 
liberent un neuromediateur qui fait decharger les den¬ 
drites du neurone secondaire. L'information est ensuite 
transmise via les cellules des ganglions des nerfs cra- 
niens VII (corde du tympan, une branche du facial) et IX 
(glossopharynge). 

Les informations gustatives sont transmises depuis les 
recepteurs gustatifs jusqu'au complexe du tractus solitaire, 
dans le bulbe, ou elles font un premier relais, puis de la 
elles montent jusqu'a la region gustative du gyrus post- 
central, apres avoir fait relais dans le noyau ventral pos- 
terieur median (VPM) du thalamus (figure 9.6a). L'aire de 
projection des informations gustatives se situe en position 
ventrale anterieure de la representation somesthesique de 
la langue. Cependant, contrairement aux informations 
somesthesiques, les informations gustatives se projettent 
sur le cortex homolateral et non contralateral. II consti- 
tue la zone gustative primaire, situee au-dessus d'une 
zone gustative secondaire (figure 9.6b). L'information 
est egalement transmise a l'hypothalamus, a l'amygdala 
et a l'insula, donnant la composante affective du gout, 
responsable des reponses comportementales, par exem- 
ple aversion, secretion gastrique. Le decodage central des 
informations s'effectue comme pour les autres systemes 
sensoriels par une integration entre les informations pro- 
venant de plusieurs fibres sensorielles, elles-memes sensi- 
bles a differents composes. En particulier, les sensations 
olfactives et gustatives sont etroitement liees, et jouent un 
role important dans le controle de la prise de nourriture 
et de boisson, et done dans la survie (a titre d'exemple, la 
recherche de substances salees devient particulierement 
importante lors d'un dysfonctionnement des glandes 
corticosurrenales). 

A 


Modification du gout 

Le gout presente une adaptation presque complete a un sti¬ 
mulus : la perception d'une substance disparait en quelques 
secondes. Le gout peut etre supprime par les anesthesiques 
locaux appliques sur la langue. L'amiloride, un bloqueur des 
canaux sodiques, reduit le gout de sel chez l'homme, et l'ade- 
nosine monophosphate (AMP) peut bloquer l'amertume de 
plusieurs agents amers. Des composes naturels peuvent modi¬ 
fier les gouts, comme l'acide gymnemique (un produit du 
gymnema, un arbre indien) qui diminue la perception sucree 
par inhibition competitive avec le recepteur au sucre. Les 
artichauts ont l'effet oppose, augmentant le gout sucre (les 
composes actifs etant alors les acides chlorogenique et cyna- 
rin) par la suppression des recepteurs a l'acide et a Earner. 


Le gout est peu dissociable de I’odorat... 

Le gout est principalement une question d'odeur. Les yeux 
fermes et le nez bouche, il est difficile de faire la difference 
entre le cafe et le the, le vin rouge et blanc, le cognac et le 
whisky. De meme, avec le nez bouche, on ne peut pas faire 
la difference entre la pomme rapee et l'oignon rape. En 
fait, la reconnaissance des aliments repose sur leur saveur, 
qui est une combinaison de gout, d'odeur, de texture (sen¬ 
sation de contact) et eventuellement de temperature. 


B 


Sites Internet pour plus d’informations 


II existe peu de sites consacres a la physiologie du systeme gustatif. 

• http://www.cf.ac.uk/biosi/staff/jacob/teaching/sensory/taste.html Un site 
en anglais expliquant la gustation. 




Cortex gustatif primaire 



Figure 9.6. Les voies et centres nerveux de la gustation. A : les voies nerveuses; B : localisation anatomique des aires gustatives primaire et secondaire. 
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L'homme est en permanence stimule par des molecules 
chimiques liberees dans l'environnement. Celles-ci sont 
detectees par des recepteurs qui sont des chemocepteurs. 
Elies sont detectees soit a la suite d'un contact direct - c'est 
comme cela que fonctionne la gustation - soit a distance, 
comme pour I'olfaction. Ces deux sens sont globalement 
appeles sens chimiques. Chez l'homme, le systeme olfac¬ 
tif est relativement peu developpe du fait de l'impor- 
tante socialisation, qui minimise la signification vitale 
des odeurs. D'un point de vue phylogenetique, le systeme 
olfactif est issu des systemes sensoriels primitifs. Si actuel- 
lement, le systeme olfactif sert essentiellement a sentir, 
originellement, il participait au comportement complexe 
de recherche de nourriture ou d'un partenaire sexuel. 


Role de I’olfaction 

Avec le systeme olfactif, nous prelevons notre environne- 
ment pour information. Nous examinons sans interrup¬ 
tion la qualite de l'air que nous respirons; ceci nous alerte 
vis-a-vis de dangers potentiels (par exemple la fumee) mais 
aussi nous apporte d'autres informations utiles, telles que 
la presence de nourriture ou d'un individu different. 

Les produits chimiques detectes par nos systemes sen¬ 
soriels doivent avoir certaines proprietes. Par exemple, les 
molecules odorantes doivent etre assez petites pour etre 


volatiles (moins de 300-400 de masse moleculaire rela¬ 
tive) de sorte qu'elles puissent se vaporiser, atteindre le 
nez et se dissoudre dans le mucus. Contrairement au gout, 
qui est un sens de contact, l'odeur peut done etre detectee 
a distance, ce qui en fait un dispositif de detection pre- 
coce. Nous semblons avoir une capacite innee a detecter 
les mauvaises odeurs. Les bebes d'un jour manifestent des 
expressions faciales indiquant le rejet si on leur presente 
des odeurs nauseabondes. 

Mais notre systeme olfactif ne nous donne pas seulement 
des alertes. II permet d'identifier des mets (en conjonc- 
tion avec le gout), ou des personnes (chaque individu a 
sa propre odeur), et l'on peut reconnaitre et etre reconnu 
par notre odeur : les chiens peuvent distinguer l'odeur des 
tee-shirts portes par des faux jumeaux (ils ne peuvent pas 
faire la difference entre des vrais jumeaux car ils ont la 
meme odeur). Les enfants peuvent distinguer l'odeur de 
leur frere de celle d'autres enfants du meme age. Les bebes 
identifient l'odeur de leur mere, et les meres identifient 
l'odeur de leur bebe. 

Demotion peut etre communiquee par l'odeur. Les 
chiens et les chevaux sont tres sensibles a l'odeur de la 
crainte chez l'homme. Les emotions des autres, par exem¬ 
ple frayeur, contentement, sexualite, peuvent etre com- 
muniquees par l'odeur. La memoire est souvent associee a 
l'odeur (exemple de la madeleine de Proust). L'odeur et la 
memoire sont intimement liees, bien que ce phenomene 
ne soit pas bien compris. 

Comment nous sentons (on evalue a environ 10000 
le nombre d'odeurs differentes que nous pouvons distin¬ 
guer), pourquoi nous sentons et l'impact des odeurs dans 
la vie quotidienne sont mal compris. Nous sous-estimons 
certainement l'importance de l'odeur dans notre bien-etre 
(certains anosmiques souffrent de depression et leur qua¬ 
lite de vie est severement affectee). 

L'odeur pourrait influencer l'humeur, la memoire, les 
emotions, le choix du compagnon, le systeme immuni- g> 
taire et le systeme endocrine. Nous pouvons communi- S 

quer par l'odeur sans le savoir. En fait, on a pu dire que le % 

sens de l'odeur est a l'interface esprit-corps. | 


Recepteur olfactif | 

Alors qu'il existe des recepteurs differents pour les dif- ■% 3 

ferents gouts de base, il n'existe qu'un type de recep- □ 1, 

teur olfactif. Il est difficile, pour ne pas dire impossible, g §■ 
de distinguer diverses qualites au sein de cette modalite @ | 
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sensorielle. En pratique, il ne semble pas exister d'odeurs 
de base, comme il existe des gouts de base. A de faibles 
concentrations de substance, un sujet peut percevoir 
la presence d'une odeur, mais ne peut generalement la 
caracteriser que difficilement, sauf a en augmenter for- 
tement la concentration. La, elle devient reconnaissable. 
Ceci amene a distinguer un seuil de detection et un seuil 
de reconnaissance. L'homme est capable de detecter une 
molecule diluee par un facteur d'environ 10 10 alors que 
certains oiseaux les detectent pour une dilution de 10 18 . 

Les odeurs sont detectees dans le nez par des cellules 
receptrices specialisees de l'epithelium olfactif : les recep- 
teurs olfactifs. L'organe sensoriel est constitue par une 
partie de la muqueuse nasale. Les recepteurs olfactifs sont 
localises dans une region de la muqueuse nasale d'envi¬ 


ron 5 cm 2 de surface, appelee muqueuse olfactive. Cette 
region recouvre la totalite du cornet superieur et forme 
quelques ilots dans le cornet median et sur le septum 
nasal. Il existe egalement des glandes muqueuses (glandes 
de Bowman) produisant la secretion qui baigne la surface 
des recepteurs. C'est une secretion aqueuse contenant des 
mucopolysaccharides, des immunoglobulines, des protei- 
nes (comme le lysozyme) et diverses enzymes (comme 
des peptidases). L'epithelium olfactif comporte plusieurs 
couches cellulaires comprenant des cellules de soutien, 
des cellules ciliees et des cellules basales (figure 10.1). 
L'homme possederait environ 10 7 recepteurs olfactifs 
alors que le chien en a environ 2,2-10 8 . Les capacites de 
l'odorat sont ainsi, au moins en partie, liees au nombre 
de recepteurs olfactifs. 



Couche des 
recepteurs olfactifs 
avec leurs cils 


Capillaire sanguin Nerf olfactif 


Figure 10.1. Muqueuse olfactive. On distingue les recepteurs olfactifs avec leurs cils a la surface. 

@ Avec I’aimable autorisation du Dr N. Maurin, laboratoire d’histologie, faculte de medecine R et M. Curie, site Saint-Antoine, UPMC, Paris. 
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Traitements sensoriels 



Figure 10.2. Neurone olfactif. A droite: le cil grossit avec les mecanismes 
de transduction schematises. 


Les cellules receptrices sont des neurones bipolaires 
(figure 10.2) appeles neurones olfactifs situes dans la 
muqueuse olfactive. Leur prolongement apical s'etend vers 
le bas jusqu'a la surface de l'epithelium. Ce prolongement 
apical est termine par un bouton olfactif duquel part une 
touffe de 8 a 20 cils olfactifs (qui contiennent les proteines 
receptrices), inclus dans la couche de mucus qui recouvre 
l'epithelium olfactif. Le prolongement apical des recepteurs 
se regroupe par 10 a 100 pour former des faisceaux d'axo- 
nes entoures de cellules de Schwann et traversent la boite 
cranienne par les orifices de la lame criblee de l'ethmoide. 
Ils se projettent vers la region inferieure du bulbe olfactif 
(figure 10.3). Les axones olfactifs sont fragiles, et lors de trau- 
matismes, la pression qui s'exerce entre la lame criblee et les 
tissus environnants peut cisailler les axones olfactifs defini- 
tivement, induisant une anosmie, ou perte de l'olfaction. 
Ces neurones sensoriels sont, comme pour le gout, renou- 
veles en permanence; leur duree de vie est en moyenne de 
2 mois chez l'homme. Le prolongement du bulbe olfactif, 
constitue des axones des cellules mitrales (voir plus bas), 
forme le nerf olfactif, qui est la l re paire des nerfs craniens. 
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Figure 10.3. Localisation des bulbes olfactifs. 

Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee par J.-F. Vibert. Paris : Elsevier SAS (coll. Campus illustre); 2004. Figure 16.11. 
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On pense que chaque neurone olfactif exprime seule- 
ment un type de recepteur (sur un total d'environ 350). 
Les neurones olfactifs exprimant le meme recepteur rejoi- 
gnent le meme glomerule synaptique des cellules mitrales 
(voir plus bas). Chez l'homme, il y a environ 6 millions de 
neurones olfactifs dans chaque narine. 

Proteines de liaison des substances odorantes 

On trouve dans le mucus olfactif des proteines qui se lient 
aux substances odorantes. Celles-ci sont nominees pro¬ 
teines de liaison odorantes ou « odorant binding proteins » 
(OBP). Les substances odorantes se dissolvent dans le 
mucus puis se lient a une OBP. On pense que ces protei¬ 
nes facilitent le transfert des ligands lipophiles (odorants) 
au travers de la couche de mucus jusqu'aux recepteurs, 
et augmentent egalement la concentration des odorants 
dans cette couche. Les OBP seraient done un transporteur, 
mais serviraient egalement a deplacer les odorants apres 
leur usage afin de liberer les sites recepteurs. 


Transduction de I’information 

Les molecules odorantes se solubilisent dans le mucus 
et diffusent vers les cils, transportees par les OBP qui les 
concentrent pres des cils. II est possible qu'il y ait plu- 
sieurs sous-types de proteines de transport, specialises par 
grande classe de molecule, qui les concentreraient vers des 
zones differentes de la muqueuse, puisque des odeurs dif¬ 
ferentes semblent activer des zones du bulbe olfactif diffe¬ 
rentes (mais avec d'importantes zones de recouvrement). 
Alors que les recepteurs du gout utilisent plusieurs syste- 
mes moleculaires de transduction, les recepteurs olfactifs 
n'en utilisent apparemment qu'un ou deux (figure 10.2). 
Toutes les molecules de la transduction sont situees dans 
les petits cils. Ainsi, la transduction des odeurs peut etre 
schematisee comme suit: 

• stimuli odorants; 

• fixation sur des proteines transmembranaires receptri- 
ces specifiques ; 

• stimulation de proteines G; 

• activation de l'adenyl-cyclase (AC) ; 

• formation d'adenosine monophosphate cyclique (AMPc) ; 

• liaison de l'AMPc avec des canaux specifiques des cations; 

• ouverture des canaux cationiques et entree de Ca ++ ; 

• ouverture de canaux au chlore actives par le calcium ; 

• depolarisation de la membrane (que l'on appelle poten- 
tiel de recepteur ou generateur). 

Quand les canaux selectifs pour les cations sensibles a 
l'AMPc sont ouverts, le flux du courant est entrant et la 
membrane du neurone olfactif est depolarisee. Avec Na + , 
le canal sensible a l'AMPc laisse entrer une grande quan- 
tite de Ca ++ dans les cils. Conjointement, du Cl" sort de la 
cellule. La depolarisation entraine la production de poten- 
tiels d'action, dont la frequence depend de la concentra¬ 
tion du stimulus (figure 10.6). 

II s'avere qu'il peut y avoir des centaines de recep¬ 
teurs odorants, mais seulement un ou quelques-uns sont 
exprimes dans chaque neurone olfactif de recepteur. Une 
famille de nombreux recepteurs odorants a ete donee en 
1991 par Linda Buck et Richard Axel (prix Nobel 2004) 
et l'ARNm codant ces proteines a ete trouve dans le 
tissu olfactif. Ces families peuvent etre codees par 1000 
genes differents. C'est une quantite enorme qui repre¬ 
sente environ 2 % du genome humain. Chez l'homme, 


cependant, la plupart sont des pseudogenes inactifs et 
seulement environ 350 sont actifs pour le codage. II y a 
beaucoup plus de genes fonctionnels chez les animaux 
macrosmatiques comme les rats. Ces proteines de recep¬ 
teur sont des membres d'une famille bien connue de 
recepteurs appelee les recepteurs a sept domaines trans¬ 
membranaires, couples a une G-proteine. II y a quelques 
dispositifs notables de ces recepteurs olfactifs, comme la 
divergence dans l'ordre des troisieme, quatrieme et cin- 
quieme domaines transmembranaires, qui pourraient 
expliquer pourquoi un grand nombre d'odeurs differen¬ 
tes peuvent etre distinguees. 


Codage de I’information 

Nous pouvons sentir entre 4000 et 10000 odeurs diffe¬ 
rentes. Toutes les cellules sont plus ou moins sensibles a 
de nombreuses substances, mais pas toutes de la meme 
maniere. Chaque odeur active un ensemble unique de 
recepteurs olfactifs. C'est la «signature* de cette odeur. 
Ainsi, la repartition dans la muqueuse des cellules sensi¬ 
bles a une odeur particuliere definit une sorte de «carte 
d'activite » des neurones specifiques de 1'odeur correspon- 
dante. Chaque neurone a ainsi son propre pattern d'activite 
pour une odeur donnee, creant une sorte d'«alphabet* des 
odeurs que les structures superieures seraient a meme de 
decoder, d'une maniere encore inconnue. Des hypotheses 
impliquant un code spatiotemporel (spatial du fait de la 
repartition des differentes odeurs en differents endroits, 
temporel en tenant compte de la duree de l'activite des 
neurones, differente selon les odeurs) sont evoquees, mais 
non confirmees. 


Bulbe olfactif 

Neurones du bulbe olfactif 

On trouve dans le bulbe olfactif (figure 10.4) les cellu¬ 
les mitrales, les cellules periglomerulaires, les cellules a 
panache et les cellules des grains. Les axones des cellules 
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Figure 10.4. Les differentes cellules du bulbe olfactif. En haut: le neurone olfactif. 
Adapte de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 
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Figure 10.5. Connexions entre les differentes cellules du bulbe olfactif. 
Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 


mitrales afferents aux centres olfactifs constituent la ban- 
delette olfactive laterale dans laquelle on trouve egale- 
ment des fibres efferentes venant des centres. 

• Les glomerules sont des structures spheriques (100 a 
20 |rm de diametre) representant la deuxieme couche 


Isoamylacetate 


du bulbe olfactif. Leur nombre est en moyenne de 3 000 
chez le rat. Ils sont constitues par le regroupement et les 
liaisons synaptiques des prolongements de trois types 
de cellules : 

- les axones du neurone olfactifs; 

- les dendrites des neurones de deuxieme ordre (cellules 
mitrales, periglomerulaires et a panache); 

- des terminaisons des interneurones locaux. 

• Les cellules mitrales sont les principaux neuro¬ 
nes dans le bulbe olfactif (figure 10.5). II y a environ 
50 000 de ces cellules dans chaque bulbe chez l'homme 
adulte. Elies ont une dendrite apicale primaire qui se 
termine en un renflement spherique appele glomerule, 
lequel refoit les axones des neurones olfactifs. L'axone 
des cellules mitrales forme la bandelette olfactive 
laterale. Ils envoient des collaterals vers le bulbe 
oppose, impliquees dans des retroactions negatives et 
positives. II y a environ 1000 glomerules par bulbe 
olfactif. 

• Des cellules periglomerulaires et les cellules 
a panache sont impliquees dans l'inhibition late¬ 
rale au niveau des glomerules. II existe une impor- 
tante inhibition mutuelle entre les voies venant des 
deux narines, a l'origine de la localisation spatiale des 
odeurs. 

• Les cellules des grains sont des interneurones inhibi- 
teurs qui recoivent des deux bulbes olfactifs, contro- et 
ipsilateraux. 


Camphre 


CONCENTRATION 

CROISSANTE 








Figure 10.6. Codage de I’information. Response d’un recepteur olfactif a deux stimuli differents. De haut en bas : la concentration augmente. 
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• La bandelette olfactive laterale se termine au niveau 
du cortex pyriforme et prepyriforme (cortex olfactif pri- 
maire) d'ou la projection primaire va faire relais dans le 
noyau mediodorsal du thalamus. Les axones des cellules 
relais thalamiques se projettent ensuite sur le neocortex 
orbitofrontal. Une partie du contingent des axones des 
cellules mitrales se dirige vers l'amygdala, le cortex ento- 
rhinal et l'hippocampe, et vers l'hypothalamus lateral. 
Cette voie est impliquee dans la composante affective 
des odeurs, la memoire et la composante neuroendo¬ 
crine de l'olfaction. 

• Les voies centrifuges ont une fonction propre de 
remise a zero pour permettre au systeme d'etre pret pour 
les prochains stimuli. 

L'architecture du bulbe olfactif a comme consequence 
la convergence de 1000 neurones olfactifs sur une 
cellule mitrale. Ainsi beaucoup d'informations venant 
de differents recepteurs ne sont pas prises en compte, 
mais ceci augmente la sensibilite du systeme, puisque 
cela realise la somme de ce qui vient de tres nombreux 
recepteurs. 

Neurotransmetteurs du bulbe olfactif 

On a propose le glutamate comme neurotransmetteur a 
la premiere synapse dans la voie neurone olfactif-cellule 
mitrale. La noradrenaline est egalement un neurotrans¬ 
metteur entrant en jeu dans le systeme olfactif. En effet, 
la diminution de l'activite noradrenergique est souvent 
observee lorsque la discrimination olfactive est alteree 
(maladie de Korsakoff, vieillissement normal, maladie de 
Parkinson et maladie d'Alzheimer). 

Les etudes comportementales et moleculaires indiquent 
un role potentiellement important de la dopamine dans 
l'olfaction (les patients atteints de maladie de Parkinson, 
qui ont des taux reduits de dopamine, ont une alteration 
de l'identification des odeurs). La dopamine jouerait un 
role neuromodulateur important dans l'olfaction en redui- 
sant le largage de transmetteur par les neurones olfactifs. 
Des recepteurs de dopamine du sous-type D2 modulent 
les entrees des neurones olfactifs sur le bulbe olfactif. 
Quelques cellules periglomerulaires et mitrales sont dopa- 


minergiques. Les recepteurs du sous-type D1 sont rares 
dans le bulbe olfactif. 

Les circuits inhibiteurs du bulbe olfactif sont GABAergi- 
ques. Certaines drogues qui affectent les canaux calciques 
peuvent avoir un effet sur l'odorat, en particulier la nife¬ 
dipine et le diltiazem. 


Voies olfactives centrales 

Les neurones du tractus olfactif projettent (figure 10.7) sur : 

• l'amygdala, les noyaux septaux, le cortex prepyri¬ 
forme, le cortex entorhinal, l'hippocampe et le subi- 
culum. Plusieurs de ces structures forment le systeme 
limbique, une region archaique du cerveau concer- 
nee par la motivation, l'emotion et certaines formes de 
memoire. Les noyaux septaux et l'amygdala contien- 
nent des regions connues sous le nom de «centre du 
plaisir». L'hippocampe est implique dans la memoire 
de motivation (l'association de certains stimuli avec la 
nourriture) ; 

• des projections sont egalement envoyees au noyau 
mediodorsal du thalamus et de la au neocortex orbi¬ 
tofrontal pour l'identification des odeurs. 

II y a beaucoup de connexions dans les deux sens entre 

l'un et l'autre de ces centres olfactifs. 


Variations physiologiques de l’olfaction 

Olfaction chez les nouveau-nes 

Des 3 a 6 jours, un bebe peut distinguer le sein de sa pro¬ 
pre mere, si elle l'allaite, de celui d'une autre mere. II 
existe une olfaction prenatale. Les bebes sont exposes aux 
produits chimiques dans l'uterus et ceci influence leurs 
preferences postnatales. II y a clairement un apprentissage 
experience-dependant pour le systeme olfactif, meme si la 
reponse a certaines odeurs (en particulier desagreables) est 
peut-etre «cablee». 




Figure 10.7. Les voies et centres nerveux de l’olfaction. 
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Mamans et bebes 

Toutes les femmes identifient leur nouveau-ne par son 
odeur apres seulement 1 heure de contact. 

Odeur et hormones 

Les femmes, en particulier les femmes en age de procreer, 
ont un sens des odeurs plus aigu que les hommes. La sen¬ 
sibilite olfactive de la plupart des femmes change au corns 
du cycle menstruel, avec une exacerbation a l'ovulation. 
Ceci coincide avec une montee subite de l'estradiol plas- 
matique. L'estradiol augmente egalement pendant la gros- 
sesse, ce qui peut expliquer pourquoi quelques femmes 
rapportent une augmentation de sensibilite olfactive (et 
gustative) pendant la grossesse. 

Le traitement hormonal substitutif de la menopause ne 
modifie pas le declin de la sensibilite olfactive lie a l'age. 

Odeur et vieillissement 

La sensibilite olfactive diminue avec l'age. A 80 ans, 80 % 
des sujets presentent un dysfonctionnement du systeme 
olfactif et 50 % sont « anosmiques ». Non seulement per- 
dons-nous notre sensibilite olfactive, mais nous perdons 
egalement notre capacite a distinguer les odeurs. 


Fonctions non olfactives de l’olfaction 

C'est dans le neocortex que s'elabore la sensation 
consciente des odeurs. Parallelement a ces informations 
conscientes, les informations atteignant l'amygdale sont 
ensuite transmises a l'hypothalamus et au mesencephale. 
Ce sont ces voies du systeme limbique qui sont a l’origine 
de la composante affective des odeurs et de l'implication 
des odeurs dans la fonction de reproduction et de recher¬ 
che du partenaire sexuel. Ce role est tres attenue chez 
l'homme (encore que les parfums exploitent cette carac- 
teristique...), mais absolument capital chez de nombreux 
animaux et chez les insectes, qui produisent des phero¬ 
mones (substances produites par les glandes sudoripares 
de la peau, et qui donnent l'odeur personnelle, caracte- 
ristique des individus). Les pheromones representent des 
signaux importants pour le comportement lie a la repro¬ 
duction de l'espece (recherche de partenaire, marquage 
de territoire, identification des individus). Les pheromo¬ 
nes existent chez l'homme : le bebe reconnait l'odeur du 
sein de sa mere des le 6 e jour, et la mere reconnait l'odeur 
de son bebe parmi plusieurs autres. 

La pheromone masculine est l'androstenol et la femi¬ 
nine est l’estratetraenol. Les pheromones sont percues a 
l'aide de l'organe vomero-nasal (ou organe de Jacobson), 
localise de part et d'autre du septum cartilagineux du nez. 
Les cellules vomero-nasales sont totalement independan- 
tes de celles de la tache olfactive elles ne reagissent qu'en 
presence de pheromones que des humains du sexe oppose 
ont secretes. Ce type d'influx emprunte des voies nerveu- 
ses differentes de celles des odeurs habituelles (fleurs, ali¬ 
ments, etc.) pour se rendre vers l'hypothalamus, siege du 
controle des comportements sexuels et du systeme vegeta- 
tif. Mais ce systeme n'est pas tres developpe compare a ce 
qui existe dans le monde animal. 


Les hormones sexuelles influent l'olfaction (la testoste¬ 
rone modifie la reponse des recepteurs olfactifs), et il est 
connu que toutes les pensionnaires d'un meme dortoir 
voyaient souvent se synchroniser leur cycle menstruel, 
probablement par l'intermediaire des pheromones conte- 
nues dans la sueur des aisselles. La socialisation impor- 
tante des societes humaines (qui induit par exemple 
l'utilisation des deodorants corporels) minimise encore le 
role des pheromones chez l'homme. 


Pathologies olfactives 


Les hallucinations olfactives couplees aux sentiments de deja vu 
se produisent dans les « crises uncinees», une forme d’epilepsie 
temporale localisee. II y a parfois une exacerbation generalisee de la 
sensibilite olfactive. 

Le syndrome de Kallmann-Mortier est une maladie gene- 
tique humaine qui affecte la morphogenese des bulbes olfactifs, 
I’elongation des axones olfactifs et la migration des neurones a 
GnRH. Les patients atteints de cette maladie ne sentent pas les 
odeurs et presentent une absence de puberte. 

Les patients presentant une maladie neurodegenerative, telle que 
la maladie d’Alzheimer, souffrent de pertes olfactives et en particulier 
d'une perte de sensibilite aux odeurs. 

On appelle anosmie I’incapacite partielle ou totale de percevoir 
les odeurs. Elle peut etre globale ou selective. Elle s’accompagne 
souvent d’une perturbation du gout. C'est une lesion frequente dans 
les traumatismes craniens ou le choc est anterieur: les filets du nerf 
olfactif qui traversent la lame criblee de I’ethmoTde, sont dechires 
a ce niveau. L’anosmie est habituellement totale mais peut etre 
unilateral. 


Exploration de la fonction olfactive 

La fonction olfactive peut s'evaluer dans le cadre de 
patients atteints de desordres neurologiques. L'olfaction 
impliquant la coordination de processus peripherique et 
centraux, ces deux niveaux de traitement sont evalues a 
l'aide de divers tests comportementaux. 

Seuil de detection d’une odeur 

Le seuil de detection d'une odeur est un test per- 
mettant de juger du systeme olfactif peripherique. Ce 
seuil est etabli en determinant la concentration mini¬ 
male en deqa de laquelle l'individu n'est plus en mesure 
de detecter l'odorant. L'odorant le plus frequemment 
utilise est le butanol, qui presente une note neutre sur 
le plan hedonique et qui n'est pas familier. La procedure 
la plus courante consiste a presenter successivement a 
un individu un jeu de flacons contenant le produit odo¬ 
rant en concentration croissante. La concentration en 
produit odorant double generalement a chaque flacon. 
L'individu designe le flacon pour lequel il a detecte 
l'odorant. 

Tests olfactifs de niveau central 

Le niveau central fait intervenir des composantes cogniti- 
ves complexes. Il est done evalue a differents niveaux. On 
decrira ici les tests les plus classiques. 
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Test de discrimination qualitative 

Ce test mesure la capacite d'un individu a differencier 
la qualite de deux odeurs. II doit dire si les deux odeurs 
sont ou non identiques. La sensibilite du test depend de la 
selection des odeurs presentees. 

Test de memoire de reconnaissance 

Pendant une phase d'apprentissage, un premier jeu 
d'odeurs est presente (odeurs dites cibles). Pendant la 


phase de test (reconnaissance), un second jeu d'odeurs 
est presente. Ce dernier comprend pour moitie les 
odeurs cibles deja presentees et pour l'autre moitie de 
nouvelles odeurs (odeurs distractrices). II s'agit de dis- 
criminer les odeurs deja presentees des odeurs nou¬ 
velles. Le temps entre les deux phases peut varier de 
quelques dizaines de minutes a quelques heures, voire 
plusieurs mois. 


Sites Internet pour plus d’informations 

• http://olfac.univ-lyon1.fr/sysolf/ Ce site pedagogique en frangais, rea¬ 
lise par une equipe de recherche frangaise sur le systeme olfactif, est 
oriente vers la presentation de connaissances et I'initiation, au moins 
succincte, aux methodes par lesquelles ces connaissances peuvent 
etre acquises pratiquement. Les connaissances sont constitutes par 
des textes, des images, des references bibliographiques et quelques 
simulations simples. 

• http://www.cf.ac.uk/biosi/staff/jacob/teaching/sensory/olfact1 .html Ce 
site en anglais est plutot congu pour le grand public, mais il est tres 
documente, et mis a jour assez regulierement. 

• http://sulcus.berkeley.edu/FLM/MS/Physio.Percept.html Ce site en anglais, 
realise par un chercheur renomme du domaine, presente une interessante 
revue (parue dans Scientific American) sur la neurophysiologie de 
I’olfaction. 


Test d’identification 

Ce test consiste a presenter un jeu d'odeurs et a propo¬ 
ser une liste de noms pour chacune des odeurs. Seul un 
des noms proposes est correct et le sujet doit l'identifier. 
Les listes de noms utilisees en clinique se reduisent a 4 ou 
5 items en raison des problemes de duree du test et de fati¬ 
gue des patients. 
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La complementarite systeme moteur/systeme sensoriel 
Le motoneurone spinal, voie finale commune de la motricite 
Les quatre niveaux de controle de la motricite 
La moelle epiniere, le tronc cerebral et les aires corticales motrices sont 
organisees hierarchiquement 

Le cervelet et les noyaux gris centraux harmonisent le mouvement volontaire 


La complementarite systeme 
moteur/systeme sensoriel 

Le role du systeme sensoriel est de fournir a l'organisme 
une representation du monde exterieur et des informa¬ 
tions sur l'interieur du corps. Pour le monde exterieur, la 
principale fonction de cette representation est de four¬ 
nir les informations necessaires au positionnement du 
corps dans l'espace par l'intermediaire des mouvements. 
Le systeme sensoriel a pour role de transformer une 
energie physique en un flot organise de poten- 
tiels d'action interpretables par le systeme nerveux, 
puis le systeme moteur genere des potentiels d'action 
pour contracter les muscles qui traduisent l'informa- 
tion nerveuse en une energie physique qui sera une 
force. 

Les mouvements se divisent en trois categories : 

• les reponses reflexes dont les reflexes tendineux 
sont l'exemple le plus connu. Les reflexes regulent et 
coordonnent le tonus musculaire de la totalite des 
muscles stries squelettiques pour aboutir a une posture. 
Cette activite, totalement independante de la volonte, 
est regulee par des recepteurs sensitifs musculaires, arti- 
culaires et cutanes ; 

• les activites motrices rythmiques, dont l'exem¬ 
ple le plus frappant est la respiration, combinent a la 
fois une activite reflexe preponderate et une activite 
volontaire de faible importance. L'initiation et la ter- 
minaison d'une sequence de mouvements rythmiques 
peuvent etre volontaires, comme dans la marche. En 
revanche, une fois declenchee, cette activite est generee 
par des reseaux neuronaux fondes sur une alternance de 
reflexes; 

• les mouvements volontaires sont les mouvements 
realises deliberement dans un but precis sur commande 
du cortex cerebral. En fait, l’organisation de ces mou¬ 
vements est moins volontaire qu'on ne l’imagine dans 
la mesure ou c'est essentiellement le debut et la fin du 
mouvement qui sont determines volontairement, alors 


que la coordination du mouvement correspond a un pro¬ 
gramme qui echappe a la decision consciente. L'action 
volontaire est determinee par un concept (saisir) et non 
pas par une decision de contracter chacun des groupes 
musculaires necessaires pour realiser ce concept. 

La contraction et la decontraction des muscles stries sque¬ 
lettiques entrainent le deplacement de certains segments 
de membres ou du tronc. Les mouvements d'une articula¬ 
tion necessitent deux groupes musculaires qui sont nom- 
mes agonistes et antagonistes, le premier realisant le 
deplacement dans un sens donne grace a la decontrac¬ 
tion du second. Cette notion d'agoniste et d'antagoniste 
s'etend egalement aux muscles des articulations adjacen- 
tes, en particulier dans les membres dans la mesure ou 
l'ensemble des flechisseurs de toutes les articulations sont 
des agonistes puisqu'ils participent au mouvement de rap¬ 
prochement du membre pres du corps. 

La motricite resulte done de l'analyse par le systeme 
nerveux central (SNC) d'un flot d'informations sensoriel- 
les. La plupart de ces informations servent a realiser un 
ensemble d'activites inconscientes, dont les principales 
constituent les reflexes et leur modulation. La motricite 
volontaire consciente, qu'elle soit ou non determinee par 
une information sensorielle, vient se suraj outer comme 
une perturbation sur l'activite inconsciente. L'etude de la 
motricite est done l'etude de systemes en majorite non 
conscients qui engendrent les potentiels d'action aboutis- 
sant aux jonctions neuromusculaires. 


Le motoneurone spinal, voie finale commune 
de la motricite 

La contraction musculaire provient de la mise en jeu de ce 
qu'on appelle les unites motrices. Celles-ci sont consti¬ 
tutes par plusieurs fibres musculaires, innervees au niveau 
de leur plaque motrice (appelee aussi jonction neuromus- 
culaire) par des branches emanant de l'axone d'un seul 
motoneurone. Le corps de celui-ci est place dans la corne 
anterieure de la moelle (figure 11.1) et son axone parcourt 
la racine ventrale puis le plexus et les troncs nerveux peri- 
pheriques afin d'aboutir au muscle ou son arborisation 
permettra l'innervation des fibres musculaires de l'unite 
motrice. Le corps cellulaire du motoneurone ne decharge 
pas spontanement de potentiel d'action. En revanche, 
on considere qu'il est le siege d'environ 6000 synap¬ 
ses. Ces synapses, axosomatiques ou axodendritiques, 
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Figure 11.1. Coupe transversale des deux cornes anterieures d’une moelle 
epiniere de rat. On observe les corps cellulaires des motoneurones a avec 
leurs noyaux et leur nucleole. Ceux-ci sont facilement reconnaissables 
a cause de leur grande taille compares aux interneurones situes au-dessus. 
Au centre: le canal de I’ependyme et son epithelium. A I'exterieur des 
neurones, substance blanche constitute des axones des voies longues 
a destinee spinale avec quelques corps d'oligodendrocytes. Coloration 
hematoxyline eosine. 

Cliche de Nicole Maurin, laboratoire d’histologie, faculte de medecine 
R et M. Curie, Paris. 


transmettent les influx provenant d'autres neurones qui 
sont situes soit dans la moelle elle-meme, soit dans les ter- 
ritoires sus-jacents a la moelle comme le tronc cerebral ou 
le cortex cerebral. Ces synapses peuvent etre excitatri- 
ces ou inhibitrices pour le potentiel de membrane du 
motoneurone, les synapses excitatrices pouvant etre elles- 
memes modulees par des inhibitions presynaptiques. 
L'ensemble des potentiels synaptiques se somme aussi bien 
dans le temps (sommation temporelle) que dans l'es- 
pace (repartition des differentes synapses sur toute la sur¬ 
face du corps neuronal, sommation spatiale). Lorsque, 
a un instant donne, la sommation spatiale et temporelle 
des influx excitateurs est suffisante pour atteindre le seuil 
liminaire de la depolarisation de la membrane du col 
axonal du motoneurone, un influx apparait qui parcourt 
l'axone vers la peripherie. 


du point de penetration de l’axone dans le muscle. Les potentiels 
d’action musculaires ne seront done pas synchrones. Ceux-ci vont 
engendrer des variations de champs electriques dans le milieu 
conducteur constitue par les liquides extracellulaires. Mais I’intensite 
de ces champs, maximum au niveau de la fibre, decroit tres vite a 
distance (proportionellement a I’inverse du carre de la distance). II en 
resulte qu’une electrode aiguille inseree dans un muscle va receuillir 
a son extremite des variations de champs electriques unitaires asyn- 
chrones et d’amplitude variable en fonction de la position de la fibre 
musculaire par rapport a I’aiguille. De plus a partir d’une certaine dis¬ 
tance la variation du champ, trop faible, n’est plus enregistrable. La 
somme algebrique de tous les champs unitaires enregistres forme 
un potentiel triphasique appele potentiel d’unite motrice, abusive- 
ment puisqu’il ne reflete pas I’activity de toutes les fibres de I’unite 
motrice. Le recrutement de ces potentiels augmente au cours de la 
contraction a cause de I’augmentation du nombre d’unites motrices 
mises en jeu et aboutit pour une contraction de force maximale a 
un trace riche de nombreux potentiels autrefois appele interferentiel 
quand les aiguilles n’etaient pas a usage unique comme aujourd’hui. 
Dans le cas des degenerescences axonales ou neuronales affectant 
un certain nombre de motoneurones innervant le muscle, les fibres 
musculaires de leurs unites motrices vont se trouver denervees done 
incapables de generer un potentiel d’action et de se contracter. Pour 
compenser I’atrophie et la paresie (paralysie partielle) consecutive, 
les axones intacts vont emettre des bourgeons axonaux destines a 
reinnerver les fibres musculaires denervees les plus proches. II va en 
resulter (figure 11.3.A) que le nombre de fibres musculaires de ces 
unites motrices va augmenter d’une part, mais aussi que la reparti¬ 
tion spatiales des fibres d’une meme unite va tendre au regroupe- 
ment et non a la dispertion comme dans une unite normale. Comme 
le nombre de potentiels unitaires va augmenter, le potentiel d’unite 
motrice va etre plus ample et de duree allongee. Pour cette rai¬ 
son on le nomme parfois «geant». En contrepartie, le nombre des 
unites motrices enregistrables diminue et le trace va s’appauvrir 
lors de la contraction. On nomme souvent en Clinique cet aspect de 
I’enregistrement -trace neurogene >. Pour apprecier la difference 
d’amplitude des potentiels, observez I’echelle de 1 mV par carreau 
dans le trace normal alors qu’un carreau represente 2 mV dans la 
figure de denervation. Dans les myopathies, l’axone est intact, mais 
il innerve un nombre limite de fibres musculaires, les autres ayant 
degenere (figure 11.3.B). II en resulte un potentiel d’unite motrice 
de duree normale, d’amplitude reduite et d’aspect polyphasique. 
L’aspect du trace au cours de la contraction est souvent nomme 
■ myogene» En ce qui concerne les myasthenies, leur exploration 
est fondee sur I’enregistrement en surface d’un petit muscle au cours 
de stimulations repetitives du nerf I’innervant. 


Les quatre niveaux de controle 
de la motricite 


Electromyographie : les unites motrices se demasquent 


L’unite motrice etant composee de trois elements, le motoneurone, 
la jonction neuromusculaire et les fibres musculaires innervees par 
les branches de division du motoneurone, des dysfonctionnements 
peuvent survenir au niveau de chaque element. La degenerescence 
des axones constitue les neuropathies, tandis que la degeneres¬ 
cence du corps neuronal engendre des neuronopathies. Le mau- 
vais fonctionnement de la jonction neuromusculaire est a I’origine 
des myasthenies. Enfin les anomalies membranaires ou mito- 
chondriales et la degenerescence des fibres musculaires forment 
l’ensemble des myopathies. Parmis les examens complementaires 
a I’examen Clinique de ces affections, I’electrophysiologie Clinique 
et en particulier I’electromyographie de detection a I’aiguille tient 
une place de choix. Dans les unites motrices normales (figure 11.2) 
le delai d’apparition du potentiel d’action dans les fibres muscu¬ 
laires depend de la longueur du bourgeon axonal a parcourir a partir 


La moelle epiniere, le tronc cerebral et les aires 
corticales motrices sont organisees hierarchiquement 

La question posee concerne le role respectif et l'organi- 
sation des differentes projections des structures du SNC 
sur le corps des motoneurones spinaux, le but final etant 
le maintien des postures et la modification de celles-ci 
a l’occasion des mouvements volontaires (figure 11.4). 
Trois centres vont y contribuer : les aires motrices du cor¬ 
tex moteur, le systeme descendant du tronc cerebral et la 
moelle epiniere. L'organisation se fait de facon hierarchi- 
que dans la mesure ou la moelle epiniere presente une 
activite essentiellement reflexe, elle-meme sous la depen- 
dance du tronc cerebral, tandis que le cortex moteur vient 
agir sur les deux precedents pour organiser le mouvement 
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Figure 11.2. Enregistrement d’un potentiel d’unite motrice a I’aiguille monofilaire concentrique. Chaque fibre musculaire genere une variation du champ electrique 
dont I’amplitude decroit avec la distance et dont le moment d’apparition depend de la longueur du rameau axonal. La somme algebrique des variations constitue 
ie potentiel d’unite motrice (voirtexte). En bas recrutement de plusieurs unites motrices normales lors d’une contraction volontaire. L'aspect et le nombre 
de potentiels enregistres depend des caracteristiques physiques et electriques de I’aiguille d’enregistrement. 




POTENTIEL .< D’UNITE MOTRICE 
D’ATTEINTE MUSCULAIRE 



A 

tr 



Figure 11.3. Semiologie electrique des denervations musculaires et des atteintes musculaires primitives. A : remaniement d’une unite motrice normale a i'occasion 
de ia degenerescence d’un axone adjacent (voirtexte). II en resuite un potentiel d’unite motrice d’amplitude et de duree augmentees. D’autre part on assiste 
a une rarefaction des potentiels d’unite motrice lors de I’enregistrement de la contraction. B : a I’inverse, la degenerescence de certaines des fibres musculaires 
d’une unite motrice va engendrer un potentiel de duree normale mais d’amplitude reduite et d'aspect polyphasique. Au cours de la contraction, le recrutement 
de ces potentiels est normal en nombre avec un aspect tres polyphasique et une amplitude reduite. Comparer la calibration des amplitudes des deux traces. 
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Figure 11.4. Le systeme moteur comporte trois niveaux de controle 
organises de fagon hierarchique. Les aires corticomotrices commandent 
les motoneurones de la moelle epiniere de fagon directe ou par I’intermediaire 
du tronc cerebral. A ces trois niveaux parviennent des informations 
somesthesiques. Deux systemes de controle du mouvement sont en derivation 
de ces trois niveaux: les noyaux gris centraux et le cervelet qui torment 
une boucle avec le cortex via le thalamus. Le cervelet regoit par ailleurs 
des informations sensorielles qu'il renvoie au tronc cerebral apres traitement. 
Extrait de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 


La moelle epiniere presente au niveau segmentaire et 
intersegmentaire une variete de systemes reflexes fondes 
sur des connexions mono- ou polysynaptiques qui ont 
pour but de reguler le tonus musculaire ou les reflexes de 
retrait lors de stimulations douloureuses. Au niveau de la 
moelle epiniere, les reflexes sont coordonnes entre eux 


au niveau d'un meme membre et au niveau des differents 
membres et du tronc. Cette coordination porte le nom 
d'innervation reciproque. 

Le tronc cerebral contient un ensemble de noyaux neu- 
ronaux dont les axones se projettent sur la moelle epiniere 
pour en reguler l'activite segmentaire. Schematiquement, 
le role devolu au tronc cerebral est une regulation perma- 
nente du tonus musculaire et de la posture, aussi bien au 
niveau du corps que de la tete et des yeux. 

Le cortex moteur cerebral est compose de plusieurs aires 
ayant une fonction differente et se projette directement 
sur la moelle epiniere par l'intermediaire du faisceau cor¬ 
ticospinal. Ces aires motrices se projettent egalement sur 
les noyaux du tronc cerebral pour en modifier certains 
fonctionnements. II faut noter que chacune de ces trois 
structures est capable de fonctionner isolement pour son 
propre compte en venant favoriser ou inhiber l'apparition 
des potentiels d'action dans les motoneurones de la corne 
anterieure. Ceux-ci apparaissent done bien comme la voie 
finale commune sur laquelle vient aboutir l'ensemble des 
informations des systemes moteurs. 

Le cervelet et les noyaux gris centraux harmonisent 
le mouvement volontaire 

En addition aux trois niveaux hierarchiques precedents, 
deux autres parties du SNC jouent egalement un role dans 
la motricite. II s'agit du cervelet et des noyaux gris cen¬ 
traux. Le cervelet assure la precision spatiale du mouve¬ 
ment, qu'il soit lent, en rampe, ou rapide, balistique. En 
fait, il agit un peu comme un comparateur en recevant 
simultanement des projections du cortex moteur (la copie 
de ce qui est demande au muscle) et des informations sen¬ 
sitives provenant de la moelle (ce que le muscle fait reel- 
lement). Les noyaux gris centraux regoivent des influx de 
l'ensemble des aires corticales. Leurs projections se font 
en direction du cortex frontal et du thalamus pour declen- 
cher les mouvements volontaires. 
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Chapitre 12 

Les reflexes spinaux 


Alain Sebille 


Plan du chapitre 


Description des circuits reflexes spinaux 
Reflexe general de flexion 
Reflexe myotatique 

Recepteurs musculaires a retirement et fibres afferentes 
de la boucle myotatique 
Systeme fusimoteur et motoneurones 
Coordination des afferences spinales segmentaires au niveau 
du motoneurone a 
Innervation reciproque 
Afferences lb et afferences cutanees 

Les mouvements reflexes sont des mouvements automa- 
tiques declenches par un stimulus specifique (par exem- 
ple, le choc du tendon achilleen, et lui seul, entraine la 
contraction reflexe du triceps sural). La mise en jeu d'un 
reflexe moteur necssite la presence de cinq elements : 

1. un recepteur pour coder un message physique; 

2. un axone sensitif afferent pour transporter le message 
a la moelle epiniere ; 

3. un centre d'integration comportant une ou plu- 
sieurs synapses qui aboutissent au 

4. motoneurone et a son axone efferent qui met en 
jeu 

5. l'effecteur compose des fibres musculaires de 1'unite 
motrice du motoneurone. 


fibres afferentes sensitives d'origine musculaire ou cuta- 
nee, d'un ensemble de synapses situees a l'interieur du 
segment de moelle, et de l'emergence de fibres motrices 
ou efferentes qui se dirigent vers les muscles. Cette dispo¬ 
sition anatomique permet d'etudier les reponses reflexes 
que l'on obtient dans l’axone des motoneurones au niveau 
de la racine ventrale apres que celle-ci a ete sectionnee au 
point de convergence avec la racine dorsale, pour eviter 
son envahissement par des influx antidromiques des 
fibres motrices lorsque l'on stimule les nerfs mixtes, mus¬ 
culaires ou cutanes. 

La stimulation de la racine dorsale par des chocs elec- 
triques d'intensite progressivement croissante entraine 
l'apparition de deux types de reponse reflexe dans la 
racine ventrale (figure 12.1). D'une part, une reponse 



Description des circuits reflexes spinaux 

Les troncs nerveux peripheriques contiennent a la fois des 
fibres afferentes et des fibres efferentes. Les axones 
sensitifs peripheriques afferents ont leurs corps cellulai- 
res localises dans les ganglions spinaux, places en deri¬ 
vation des racines posterieures. Ils proviennent soit des 
regions cutanees et parcourront les nerfs cutanes, soit 
des muscles, des tendons et des articulations et parcour¬ 
ront les nerfs musculaires. Les deux types de nerfs se 
melangent pour former les troncs nerveux mixtes, puis les 
plexus et les racines. La partie centrale des axones sensitifs 
emerge du ganglion spinal pour penetrer dans la moelle 
par la corne posterieure. Les corps des motoneurones sont 
situes dans la corne anterieure de la moelle. Leurs axones 
efferents parcourent la racine ventrale, les troncs ner¬ 
veux puis les nerfs musculaires pour gagner les diffe- 
rents muscles. Au niveau segmentaire, c'est-a-dire d'un 
segment medullaire innerve par une racine donnee, on 
se trouve done en presence d'un circuit qui contient des 



Figure 12.1. Mise en evidence des reflexes spinaux. A : representation 
schematique des principaux elements des circuits reflexes et lieux 
d’enregistrement et de stimulation pour obtenir les reponses de B. La 
stimulation d'intensite progressivement croissante de a a i delivree sur la racine 
dorsale entraine l’apparition de reponses reflexes sur la racine ventrale 
homologue sectionnee pour eviter les influx antidromiques. La reponse de breve 
latence monophasique atteint son amplitude maximale pour une stimulation 
de plus faible intensite que la reponse polyphasique de longue latence. 
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monophasique a breve latence, caracterisee par un seuil 
bas de la stimulation, et qui atteint rapidement son ampli¬ 
tude maximale lorsque Ton augmente l'intensite de sti¬ 
mulation. D'autre part, une reponse de latence tardive, 
polyphasique et etalee dans le temps, dont le maximum 
est obtenu pour une stimulation dont l'intensite est dou¬ 
ble de celle de la reponse de courte latence. La stimula¬ 
tion du nerf musculaire permet d'observer sur la racine 
ventrale une organisation des reponses compara¬ 
ble a celle obtenue apres stimulation de la racine dorsale. 
En revanche, la stimulation du nerf cutane n'entraine 
que l'apparition de la reponse de latence tardive. La 
reponse de latence precoce n'apparait jamais. 

Cette difference de reponse est due au fait que la vitesse 
de conduction et l'excitabilite des axones peripheriques 
varient en fonction de leur diametre. Or, les fibres sensiti¬ 
ves sont reparties en quatre groupes et les fibres motrices 
en deux groupes de diametre different (voir tableau 5.1 
dans le chapitre 5). On voit que le nerf cutane contient 
des fibres sensitives de diametre tres inferieur a celui de 
certaines fibres contenues dans les nerfs mixtes ou a celui 
des motoneurones de gros diametre. 

Comme le seuil de stimulation des fibres de gros diame¬ 
tre est toujours plus bas que celui des fibres fines, et que 
l’apparition du reflexe de breve latence sur la racine ven¬ 
trale requiert une stimulation de moindre intensity que 
celle du reflexe de longue latence, on peut deduire que 
ce reflexe de breve latence est du a la stimulation 
de fibres sensitives de gros diametre contenues dans 
le nerf musculaire. D'autre part, la latence du reflexe de 
breve latence de la racine ventrale apres stimulation de la 
racine dorsale est toujours inferieure a 1 ms. Sachant 
que le temps de franchissement moyen d'une synapse 
excitatrice est de l'ordre de 0,8 ms, on en conclut que la 
reponse de breve latence est une reponse inono- 
synaptique. Par deduction, il en resulte que la reponse 
polyphasique de latence tardive obtenue par stimulation 
du nerf cutane est une reponse polysynaptique. 

Au total, les nerfs d'origine cutanee et d'origine mus¬ 
culaire contiennent des fibres afferentes de fin diametre 
(myelinisees ou non) dont la stimulation entraine l'appa- 
rition sur la racine ventrale d'une volee efferente reflexe 
polysynaptique de latence longue, et de duree allongee. 
En revanche, seuls les nerfs d'origine musculaire contien¬ 
nent des fibres afferentes myelinisees, de gros diametre, 
dont la mise en jeu entraine l'apparition sur la racine ven¬ 
trale, d'une volee efferente reflexe monosynaptique. Ces 
deux types de reponses reflexes ont des destinees fonc- 
tionnelles differentes. 



Figure 12.2. Circuits neuronaux spinaux du reflexe general de flexion. 

Les interneurones inhibiteurs sont bleus. La stimulation des axones nociceptifs 
cutanes entrainera la flexion du membre stimule et I’extension du membre 
contralateral. 

Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 

tion des articulations distales du membre superieur chez 
l'homme qui se placeront en extension. II est prioritaire 
sur les autres reflexes lies a la posture qui, eux, sont inhi- 
bes. L'enregistrement simultane des volees efferentes dans 
les nerfs musculaires innervant des muscles flechisseurs et 
extenseurs actionnant une meme articulation montre que 
la mise en jeu des flechisseurs s'accompagne d'une inhibi¬ 
tion des extenseurs (figure 12.2). On appelle ce phenomene 
«innervation reciproque », et il entraine egalement 
la mise en extension du membre contralateral et non sa 
flexion. La fonction du reflexe general de flexion est done 
de soustraire l'organisme a une stimulation nociceptive qui 
pourrait nuire a son integrity, tout en renforcant l'activite 
des muscles permettant de garder la posture. 


Reflexe general de flexion 

Des stimulations d'intensite croissante d'un nerf cutane 
entrainent a partir d'un seuil d'intensite relativement eleve 
un mouvement de flexion du membre ayant pour but de 
soustraire celui-ci de la stimulation. Il apparait que le seuil 
declenchant ce mouvement est le seuil de sensation dou- 
loureuse. Mettant en jeu des fibres de fin diametre (A8 et 
C), ce reflexe est polysynaptique. Quel que soit le site 
de la stimulation douloureuse cutanee sur le membre, 1'or- 
ganisation des relais synaptiques, au niveau medullaire, 
entraine une contraction des muscles flechisseurs a l'excep- 


Reflexe myotatique 

Le reflexe myotatique est un reflexe d'origine musculaire, 
qui concerne pratiquement tous les muscles de l'organisme. 
Il s'agit d'une force de resistance a l'allongement lorsqu'on 
etire un muscle. En d'autres termes, une contraction 
reflexe s'oppose a retirement d'un muscle. Ce phe¬ 
nomene est bien un reflexe puisqu'il disparait lorsqu'on 
sectionne la racine posterieure. On peut le faciliter en eti- 
rant des muscles agonistes du meme membre ou l'inhiber 
en etirant des muscles antagonistes. C'est lui qui est a l'ori- 
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Figure 12.3. Comportement des axones de type I lors de la contraction ou 
de retirement musculaire passif. A : comparaison de la reponse des axones la 
provenant des fuseaux neuromusculaires an repos (A1) et lors d’une secousse 
contractile (A2). a : enregistrement d’un axone la de la racine dorsale; 
b : contraction du muscle. A3 et A4 : meme situation pour les fibres lb 
provenant des organes tendineux de Golgi. B : Modification des frequences 
de decharge des axones lb (a) et la (b) lors d'un etirement passif (cl), 
du retour a la position de repos (c2) apres retirement, d’une contraction 
musculaire (c3) et du retour au repos (c4) apres la contraction (interprets 
comme un etirement par les fuseaux neuromusculaires). 


gine du tonus musculaire destine a lutter contre les effets 
de la pesanteur qui s'opposent aux postures. 


Recepteurs musculaires a retirement 
et fibres afferentes de la boucle myotatique 

L'enregistrement au niveau de la racine dorsale de la 
volee afferente obtenue lors de 1'etirement d'un muscle 
permet de dire que les fibres afferentes sont des fibres 
de gros diametre, myelinisees, mises en jeu dans ce reflexe 
qui est done monosynaptique. Ces fibres, qu'on appelle 
fibres la, auront comme caracteristique de decharger a 
une frequence continue lorsque le muscle est mis sous 
une tension moderee. Pendant la contraction de celui- 
ci, ces fibres ne dechargent plus, alors qu'au retour a la 
longueur initiale du muscle, la decharge reapparaitra de 
nouveau (figure 12.3). Une augmentation de l'allonge- 
ment du muscle augmentera la frequence de decharge 
au repos. Par dissection anatomique des fibres myelini¬ 
sees de gros diametre du nerf musculaire, on peut montrer 
que les fibres la viennent innerver un recepteur particu- 
lier contenu a l'interieur du muscle, appele le fuseau 
ncuromusculairc. Le fuseau neuromusculaire se 
trouve en parallele avec les fibres squelettiques 
contractiles. II est constitue de deux extremites tendi- 
neuses qui sont reliees aux deux tendons musculaires, une 
partie contractile placee symetriquement entre le centre 
equatorial du fuseau et les tendons. Le centre equatorial 
constitue le recepteur proprement dit puisqu'il subit pas- 
sivement les allongements ou les contractions du muscle, 
alors que les parties musculaires et tendineuses gardent 
une longueur fixe. La fibre sensitive la va venir s'enrou- 
ler en helice autour de la partie equatoriale. L'ecartement 
des spires de l'helice lors de 1'etirement augmente la fre¬ 
quence de decharge des fibres la. Leur rapprochement lors 


de la contraction a l'effet contraire. Le systeme sensitif, 
constitue par les fuseaux musculaires et les fibres 
la qui les innervent, declenche le reflexe myota¬ 
tique de facon monosynaptique. Ainsi decrit, e'est 
un systeme fige, dans lequel tout allongement du muscle 
augmentera la frequence de decharge des fibres la, dont 
la connexion monosynaptique avec les motoneurones 
de la corne anterieure induira en retour une contraction 
musculaire pour revenir a la situation initiale. Un tel sys¬ 
teme fixe la position d'un segment de membre en main- 
tenant constant le tonus de tous les muscles. C'est done 
l'element determinant du maintien des postures. Bien 
entendu, un systeme de controle est necessaire pour per- 
mettre des mouvements ou des changements de posture 
(voir plus bas le motoneurone y et ses effets). 

Un deuxieme contingent de fibres de gros diametre existe, 
nommees lb, elles ne dechargent pas lorsque le muscle est 
mis sous tension moderee, stable et constante. En revan¬ 
che, lors de la contraction musculaire ou lors d'un etire¬ 
ment brusque, on assiste a une bouffee de decharges. Ces 
fibres ont pour organes recepteurs les organes de Golgi 
contenus dans les tendons musculaires. Disposes en 
serie avec les fibres contractiles, ces organes tendi¬ 
neux vont etre soumis aux fluctuations de tension des 
tendons, que celles-ci resultent de la contraction ou de 
1'etirement des fibres musculaires (figure 12.3). 

Systeme fusimoteur et motoneurones 

La mesure, par des methodes histologiques, du diametre 
des fibres motrices contenues dans les racines ventrales 
permet de distinguer deux contingents distincts : d'une 
part, des fibres de gros diametre (12 a 15 pm) dont la 
conduction est rapide, de l'ordre de 80 m/s, d'autre part, 
des fibres de fin diametre (5 pm) de conduction beaucoup 
plus lente (20 m/s). Les fibres les plus grosses correspon¬ 
dent a des fibres de type Aa, tandis que les secondes cor¬ 
respondent a des fibres de type Ay. Pour simplifier, on les 
appellera respectivement motoneurones a et motoneu¬ 
rones y. Les axones des motoneurones a innervent 
les fibres musculaires striees. Ce sont done les axo¬ 
nes sur lesquels on peut enregistrer les activites 
reflexes. Ceux des motoneurones y ont pour des¬ 
tination la partie musculaire des fuseaux neuro¬ 
musculaires, partie qui ne joue pas de role dans la 
contraction elle-meme mais qui regule la tension 
du fuseau in dependant m cut de la longueur du 
muscle. Cette action peut etre mise en evidence en sti¬ 
mulant la racine ventrale lorsqu'on a bloque les axones a 
selectivement (par le froid par exemple, puisqu'il s'agit de 
fibres de gros diametre). Dans ces conditions, il n'y a pas 
de contraction musculaire. En revanche, l'enregistrement 
de la decharge des fibres la sur la racine dorsale montre 
une acceleration tres nette de la frequence de celle-ci puis- 
que les fibres y sont stimulees. Si l'on stimule exclusive- 
ment les motoneurones a a l'aide d'une stimulation de 
faible intensity, on obtient une contraction musculaire et 
la decharge tonique des fibres la disparait. La contraction 
entraine une «pause » de cette decharge (figure 12.4). Si la 
stimulation de la racine ventrale est suffisamment intense 
pour stimuler les motoneurones a et les motoneurones y, 
on s'apercoit alors que la periode de contraction corres¬ 
pond a une decharge des fibres la. La «pause » a disparu. 
Le raccourcissement simultane des fibres musculaires 
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Figure 12.4. Remplissage de la pause de decharge des axones la lors de 
la contraction par la stimulation des motoneurones y qui innervent la partie 
contractile des fuseaux. Colonne de gauche: dispositif experimental. On 
enregistre simultanement une fibre la dans la racine dorsale et la tension 
musculaire avec un capteur de tension isometrique. Sa et Sy: stimulation 
des motoneurones a et y. Colonne de droite : enregistrement de la decharge 
la en haut et de la tension musculaire en bas. 1 : repos, 2 : stimulation 
motoneurones a, 3 : stimulation des motoneurones a et y. 


squelettiques et de la partie contractile des fuseaux neu- 
romusculaires n'a pas permis a ceux-ci de mesurer la diffe¬ 
rence de longueur et de tension du muscle. Les fibres la se 
sont comportees comme si le muscle n'avait pas change de 
longueur. On exprime le phenomene de facon imagee en 
disant que la stimulation des fibres y «remplit la pause*. 
A l'inverse, la diminution de frequence de decharge des 
motoneurones y, en reduisant la force de contraction 
appliquee sur le fuseau, permettra de reduire la frequence 
de decharge des fibres la lorsque le muscle sera etire. Par 
consequent, les motoneurones y jouent un role considera¬ 
ble dans la regulation de la posture et du mouvement en 
modulant la frequence de decharge des fibres afferentes la 
qui supportent le reflexe myotatique, done en modulant 
le tonus musculaire. 


Fuseaux neuromusculaires (figure 12.5) 


On evalue a environ 20000 la totalite des fuseaux dans les muscles 
humains, allant de 35 fuseaux dans les lombricaux a 500 dans le 
triceps brachial. Chaque fuseau est enveloppe par une capsule qui 
contient un liquide qui n’est pas bien connu. Cette capsule contient 
5 a f2 fibres dites intrafusales, qu’on peut repartir en deux groupes 
en fonction de leur aspect histologique. Les unes contiennent une 
centaine de noyaux qui sont amasses dans la region equatoriale du 
systeme sensitif et on les appelle les fibres en sac, tandis que les 
fibres qui contiennent des noyaux disposes longitudinalement sur 
toute la longueur de la fibre sont nommees fibres en chaTne. Par ail- 
leurs, les caracteristiques ATPasiques de la partie contractile de ces 



Figure 12.5. a: schema d’un fuseau neuromusculaire avec I’enveloppe centrale 
engainant les fibres musculaires du fuseau et les parties distales de celles-ci 
qui s’inserent sur les tendons ou I’epimisium musculaire. b : schema de 
I’innervation motrice et sensitive de I’equateur du fuseau. Deux fibres musculaires 
extrafusoriales sont representees (slow oxydative - SO - et fast glycolytic - FG) 
c : coupe transversale d’un fuseau neuromusculaire du jambier anterieur 
de la souris adulte a son niveau equatorial. Le fuseau est de la faille des fibres 
musculaires adjacentes. Limite par une enveloppe conjonctive contenant des 
cellules, il contient un liquide specifique dans lequel baignent les fibres 
intrafusales. On remarque quelques fibres en chaine reperables par leurs noyaux. 

En haut et en bas quelques fibres nerveuses de fin diametre. Grossissement 
x 1000, coloration hematoxyline eosine. 


deux groupes de fibres subdivisent chaque groupe en fibres rapides 
ou dynamiques et fibres lentes ou statiques. L’innervation des fuseaux 
par les fibres sensitives est connue depuis un siecle. Chaque fuseau 
a une terminaison sensitive primaire constitute par une fibre de gros 
diametre myelinisee (type I) qui se ramifie dans la capsule pour se 
spiraler dans la region equatoriale sur toutes les fibres intrafusales. 
Ce type de disposition signifie que chaque branche sera en com¬ 
petition avec les autres branches pour produire un signal afferent. 
D’autre part, il existe des terminaisons dites secondaires plus excen- 
trees que les terminaisons primaires, principalement dans les fibres 
en chaTne et qui sont des terminaisons de fibres sensitives de type 
II. La aussi, il s’agit d’un embranchement qui va entrainer une com¬ 
petition dans la decharge de chacune des branches. L’innervation 
motrice de la partie contractile des fibres fusoriales est assuree par 
les motoneurones y. Lorsqu’un muscle est en position de repos, la 
stimulation des motoneurones y va entrainer un raccourcissement 
des fibres fusoriales et chacun des types de fibres va repondre a 
I’activation du motoneurone y en modifiant la frequence de decharge 
des fibres sensitives afferentes. Les fibres en sac statiques ont alors 
une contraction lente qui entraine une frequence de reponse des 
fibres la importante et tres adaptable apres un pic au debut de la 
stimulation. L’augmentation de frequence des reponses des termi¬ 
naisons secondaires est egalement importante mais elle n’est pas 
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adaptable. Les fibres en sac dynamiques ont une contraction rapide 
et retirement obtenu ne modifie pratiquement pas les decharges 
des fibres afferentes primaires, les fibres secondaires etant souvent 
absentes et leur reponse negligeable. Quant aux fibres en chaTne, 
elles presentent un tetanos parfait qui entraine une augmentation de 
frequence proportionnelle et non adaptable des terminaisons pri¬ 
maires et secondaires. Lorsqu’on etire les fuseaux passivement sans 
que les fibres y dechargent, les terminaisons primaires de toutes les 
fibres dechargent a haute frequence pendant la duree de retirement 
et sont silencieuses pendant le relachement, alors que les terminai¬ 
sons secondaires augmentent faiblement leur decharge et continu¬ 
ed la plupart du temps a decharger pendant le relachement. Les 
deux types de terminaisons montrent une frequence de decharge 
lineaire pendant la phase constante d’un etirement a longueur fixe. 
Cette frequence est proportionnelle a la longueur finale adoptee par 
le fuseau. Dans le cas d’un etirement passif pendant I’activite fusimo- 
trice resultant de la stimulation du motoneurone y, les differents types 
de fibres n’auront pas la meme reponse. Les fibres en sac dynamiques 
presentent un pic de decharge des terminaisons primaires tres aug¬ 
ments pendant retirement et une adaptation a la frequence qui est 
caracteristique de la nouvelle longueur, mais cette apparition de 
I’adaptation est retardee. Les terminaisons secondaires ne sont pas 
affectees. La principale action des fibres en sac dynamiques est par 
consequent d'augmenter la sensibilite des terminaisons primaires au 
changement de longueur. On dit que le gain du systeme est aug¬ 
ments pendant les mouvements. A I’opposS, I'Stirement des fibres 
en sac statiques dans les memes conditions ne modifie pratique¬ 
ment pas les rSponses primaires et les rSponses secondaires ne 
sont pas discernables. Ces fibres, pour leur part, rSduisent done la 
sensibilitS des terminaisons primaires aux longueurs et elles rSdu¬ 
isent le gain du systeme. L’Stirement des fibres en chatne, lorsque les 
motoneurones y sont stimuISs, n’enfratne qu’une faible augmentation 
de dScharge des affSrences primaires meme si leur terminaison est 
fortement StirSe. En revanche, les affSrences secondaires prSsen- 
tent une augmentation considSrable de leur sensibilitS a I’Stirement 
dynamique et statique par rapport a la non-stimulation des fibres y. 
Par consSquent, les fibres en chalne abolissent la sensibilitS des 
terminaisons primaires du systeme; en revanche elles augmentent 
le gain des terminaisons secondaires. C'est la somme algSbrique de 
toutes ces influences diffSrentes dSpendant du type de la fibre fusori- 
ale qui va moduler la dScharge de la fibre afferente primaire la ou de 
la fibre affSrente de type II, en vue de modifier le tonus musculaire. 


Coordination des afferences spinales 
segmentaires au niveau du motoneurone a 

Innervation reciproque 

II est possible d'inserer une microelectrode intracellulaire 
dans le corps des motoneurones a qui est suffisamment 
grand pour permettre cette insertion. On sait que l'elec- 
trode est inseree dans un motoneurone quand la stimula¬ 
tion antidromique de la racine ventrale permet d'obtenir 
un potentiel d'action. Ce type d'enregistrement offre la 
possibility de recueillir les variations du potentiel de 
membrane du motoneurone lorsque celui-ci va etre 
soumis aux differentes afferences provenant des racines 
du meme segment, homo- et controlateral, ou des seg¬ 
ments sus et sous-jacents. La convergence de toutes ces 
afferences, le plus souvent par l'intermediaire d'interneu- 
rones medullaires, fait considerer le motoneurone comme 
la voie finale commune sur laquelle convergent toutes les 
informations du systeme nerveux en vue d'une modifi¬ 
cation de la position du corps dans l'espace (figure 12.6). 
L'excitation des fibres la provenant du muscle innerve 
par ce motoneurone entrainera une depolarisation et un 
potentiel d'action dans ce motoneurone par voie reflexe 
monosynaptique. On observe egalement que l'excitation 
des fibres la des muscles ayant la meme fonction dans le 
meme membre (muscles agonistes) entrainera une depo¬ 
larisation de ce motoneurone sans que celle-ci atteigne le 
seuil liminaire pour la decharge d'un potentiel d'action, 
mais elle en facilitera l'apparition. Celle-ci surviendra en 
particulier a l'occasion de la convergence temporelle et 
spatiale de differentes afferences de muscles agonistes. 
L'excitation des fibres la est distribute egalement de facon 
divergente sur l'ensemble des motoneurones agonistes : 
si l’on stimule les afferences la de deux nerfs musculaires 



Figure 12.6. Innervation reciproque. A : schema des connections neuronales. En bleu, I’interneurone inhibiteur. B : etirement passif du biceps entrainant 
I’augmentation de frequence de la decharge des fibres la. C : contraction reflexe des muscles agonistes et inhibition des decharges du motoneurone innervant 
le muscle antagoniste. 

@ Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel (3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 
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Figure 12.7. Regulation de ia tension musculaire par les fibres lb provenant 
des organes tendineux de Golgi. Ces axones se projettent sur un interneurone 
inhibiteur pour le muscle concerne et facilitent les motoneurones des 
antagonistes. L’interneurone inhibiteur lb regoit egalement des afferences 
suprasegmentaires, articulaires et cutanees. 

Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 


agonistes et que l'on enregistre l'amplitude de la reponse 
de la racine ventrale, on observe que la stimulation simul- 
tanee des deux nerfs declenche une reponse dont l'am- 
plitude est tres superieure a celle de la somme algebrique 
des deux reponses isolees. En particulier, dans le cas ou la 
stimulation de l'un des nerfs musculaires aurait ete infrali- 
minaire, n'entrainant pas le declenchement d'une reponse 
reflexe dans la racine ventrale, la stimulation du deuxieme 
nerf musculaire permettra d'obtenir cette reponse, bien 
que la stimulation soit toujours infraliminaire. 

A l'inverse, la stimulation du nerf musculaire prove¬ 
nant d'un muscle antagoniste reduira considerablement 
l'amplitude de la reponse reflexe monosynaptique obte- 
nue sur la racine ventrale. Un enregistrement intracel- 
lulaire de l'un des motoneurones du muscle agoniste 
permettrait d'observer l'existence de potentiels inhibiteurs 
post-synaptiques, lors de la stimulation du nerf de l'anta- 
goniste. On dit que cette inhibition est une inhibition 
directe. Elle n'est pas monosynaptique mais necessite un 



Figure 12.8. Technique et resultat de I’enregistrement du reflexe myotatique 
du soleaire chez I’homme. En haut: dispositif d’enregistrement. Un marteau 
percute le tendon d’Achille et met en jeu I’arc reflexe par etirement du muscle. 
La stimulation directe du sciatique au creux poplite court-circuite le fuseau 
et la partie terminale des fibres la. Elle va entrainer I’apparition simultanee 
d’une volee d’influx dans les axones la et dans les motoneurones. En bas : 
les reponses obtenues sur la peau face au muscle. La reponse precoce M qui 
provient de la stimulation des motoneurones, la reponse reflexe H qui provient 
de la stimulation directe des axones la et la reponse T qui resulte de retirement 
du muscle. Normalement le rapport H max./M max. est de 50 % et T max./ 

M max. est de 40 %. Les fluctuations de ces rapports sont determinantes 
dans les atteintes medullaires (augmentation) et les neuropathies 
peripheriques. Calibrations : 10 ms et 1 mV. 


interneurone entre les motoneurones et les fibres proprio- 
ceptives Ia. La facilitation monosynaptique ainsi 
que l'inhibition directe sont le fondement de l'in- 
nervation reciproque, e'est-a-dire de la facilitation des 
muscles agonistes du meme membre lorsque les afferences 
Ia d'un muscle sont mises en jeu, alors que les antagonis¬ 
tes du meme membre sont inhibes. Les antagonistes du 
membre contralateral seront facilites alors que les agonis¬ 
tes seront inhibes. Les muscles des deux autres membres 
presenteront le schema inverse puisque les agonistes du 
cote contralateral seront facilites et les antagonistes inhi¬ 
bes, tandis que du cote homolateral, les agonistes seront 
inhibes et les antagonistes facilites. 

Afferences lb et afferences cutanees 

On denomme reflexe myotatique inverse le resul¬ 
tat de la stimulation des fibres lb d'un muscle donne 
(figure 12.7). Celles-ci, par l'intermediaire d'un interneu¬ 
rone, vont faciliter la reponse monosynaptique des mus¬ 
cles antagonistes du meme membre et inhiber le reflexe 
monosynaptique du muscle stimule et de ses agonis¬ 
tes. C'est la mise en jeu de ces fibres lb qui est a l’ori- 
gine de la sedation brutale des contractures obtenues lors 
de retirement musculaire chez des patients paraplegi- 
ques. Ce signe est connu sous le nom de signe du canif. 
Le reflexe general de flexion presente une coordination 
particuliere avec le reflexe myotatique : en effet, la mise 
en jeu de la boucle polysynaptique resultant de la sti- 
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mutation cutanee facilite les flechisseurs et inhibe 
les extenseurs du membre stimule quelle que soit 
leur reponse myotatique resultant de la mise en jeu des 
fibres la. Par consequent, les reflexes polysynaptiques 
sont prioritaires par rapport au maintien permanent du 
tonus. L'ensemble de ces reponses obtenues au niveau du 


motoneurone sous l'influence des stimulations segmen- 
taires et heterosegmentaires est egalement sous le controle 
des voies suprasegmentaires descendantes, c’est-a-dire le 
faisceau corticospinal et les voies extrapyramidales ainsi 
que les faisceaux originaires du tronc cerebral (vestibulo¬ 
spinal, reticulospinal, rubrospinal). 


Chapitre 13 

Le controle supraspinal des reflexes spinaux 
par le tronc cerebral et le vestibule 

Alain Sebille 


Plan du chapitre 


Mise en evidence du controle segmentaire par le tronc cerebral 
Rigidite de decerebration 

Methodes d’etude des variations du reflexe monosynaptique 
Les deux systemes reticulaires descendants 
Systemes reticulaires bulbaire et mesencephalique 
Controles encephaliques des systemes reticulaires 
Mise en evidence du controle vestibulaire 
Vestibule et cellules ciliees 
Efferences du systeme vestibulaire 
Efferences des canaux semi-circulaires 
Efferences utriculaires et sacculaires 
Noyaux vestibulaires 
Regulation des mouvements oculaires 
Regulation du tonus musculaire et de la posture 
Regulation de I’activite du pneumogastrique 
Exploration fonctionnelle du vestibule 


Le tonus musculaire resulte du reflexe myotatique dont l'arc 
constitue par la fibre afferente la et le motoneurone efferent 
a serait completement fige, s'il n'y avait pas une regulation 
du fonctionnement du fuseau par le motoneurone y. Un tel 
systeme reste toutefois completement exclu des informations 
fournies par le monde exterieur. C'est pourquoi le tronc cere¬ 
bral contient un certain nombre de systemes de controle pilo- 
tes d'une part par les afferences sensitives et sensorielles, et 
d'autre part par la pesanteur via le vestibule, en vue de reguler 
le tonus de tous les muscles pour que l'organisme prenne 
une position dans l'espace que l'on nomme posture. 


Mise en evidence du controle segmentaire 
par le tronc cerebral 

Rigidite de decerebration 

La decouverte de la regulation du tonus musculaire par le 
tronc cerebral est fortuite. II y a une soixantaine d'annees, 
au cours de recherches sur le role joue par les differents 
noyaux du tronc cerebral sur l'alternance veille-sommeil, 
il s'est avere qu'une section du tronc cerebral passant 
entre les tubercules quadrijumeaux et faisant une tran¬ 
section complete du pont (section intercolliculaire 
transpontine) entrainait l'apparition d'une rigidite 
permanente de tous les muscles chez les felins (figure 
13.1). Cette contraction entraine une extension des qua- 
tre membres, de la queue, et un re jet de la tete en arriere 



Figure 13.1. La section du tronc cerebral inter-colliculo-pontine entraine une 
rigidite de tous les muscles avec une posture en extension des membres de 
la tete et de la queue chez I’animal (A). Comme le montre I’enregistrement 
simultane de I’activite myographique d’un muscle extenseur (B et C, ligne du 
haut) et de son reflexe monosynaptique sur la racine ventrale correspondante 
(ligne du bas), la stimulation repetitive de la region mesencephalique a 300 Hz 
facilite le reflexe et augmente I’activite myographique (C). 


correspondant a une posture antigravitaire dans la 
mesure ou les muscles extenseurs chez le quadrupede 
sont plus intensement contractes que les muscles flechis- 
seurs. Chez les bipedes, seuls les membres inferieurs sont 
en extension, alors que les membres superieurs sont en 
flexion contre le tronc. Cette rigidite experimental a ete 
nommee rigidite de decerebration, puisque la section 
transpontine isolait le cerveau du tronc cerebral et de la 
moelle. II s'agit d'une exageration des reflexes myo- 
tatiques de tous les muscles puisque la section des racines 
dorsales fait disparaitre la rigidite. D'autre part, l'enregis- 
trement de la racine ventrale et de la racine dorsale mon¬ 
tre une decharge permanente des deux. Ceci indique que 
les fibres y contractent la partie musculaire des fuseaux. La 
decharge des fibres la qui en resulte entraine alors l'activa- 
tion reflexe des motoneurones a. La position en extension 
resulte du plus grand nombre de fuseaux neuromusculai- 
res contenus dans les muscles antigravitaires et par conse¬ 
quent de leur plus grande innervation par des fibres la. 

Methodes d’etude des variations du reflexe 
monosynaptique 

Pour comprendre cette exageration du reflexe myotatique 
par decharge des motoneurones y, il fallait demontrer la 
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projection de certains neurones du tronc cerebral situes 
en amont de la moelle epiniere sur la corne anterieure de 
la moelle. Cette demonstration repose sur une double sti¬ 
mulation electrique experimentale. 

La premiere est delivree sur la racine dorsale pour 
declencher l'apparition d'un reflexe monosynaptique 
enregistrable sur la racine ventrale (voir le chapitre 12). 
On dit que cette stimulation des fibres proprioceptives 
la est une stimulation test et le reflexe observe est la 
reponse test. On stimulera la racine dorsale avec une 
intensite telle que la reponse reflexe ait une amplitude 
egale a la moitie de la reponse maximale pour qu'elle 
puisse varier. Si des neurones du tronc cerebral ont pour 
role de modifier la decharge des motoneurones y, cette 
modification va retentir sur la frequence de decharge des 
fibres la en fonction de la longueur des fuseaux a lon¬ 
gueur constante du muscle. Par consequent, une seconde 
stimulation localisee du tronc cerebral a l'aide d'une elec¬ 
trode aiguille appelee stimulation conditionnante va 
soit augmenter, soit inhiber l'importance de la reponse 
reflexe en fonction de son effet sur les motoneurones y, 
la stimulation test des fibres proprioceptives restant iden- 
tique pendant toute l'experience. C'est ainsi qu'a ete mis 
en evidence le role joue par les neurones dont les axo- 
nes constituent les faisceaux reticulospinaux lateral et 
median dans l'apparition de la rigidite de decerebration 
(figure 13.1). 


Les deux systemes reticulaires descendants 


Systemes reticulaires bulbaire et mesencephalique 

II existe dans le tronc cerebral deux systemes de controle. 
Comme les corps cellulaires de ces systemes ne sont pas 
regroupes en noyaux mais disperses entre les noyaux cel¬ 
lulaires et les faisceaux d'axones ascendants et descen¬ 
dants, on a appele ces neurones « reticulaires ». 

Le premier systeme est constitue par l’ensemble des 
neurones reticulaires de la region bulbaire. Son action 
est inhibitrice, c'est pourquoi on l'a appele systeme reti- 
culaire inhibiteur bulbaire (SRI). Les axones du SRI 
parcourent le cordon reticulospinal anterolateral aussi 
bien par voie directe que croisee. La stimulation repetitive 
du SRI a la frequence de 70 Hz entraine l'apparition d'une 
inhibition non reciproque de la totalite des motoneuro¬ 
nes a et y par l'intermediaire d'interneurones inhibiteurs 
situes dans la corne anterieure. 

Par opposition au SRI, la partie mesencephalique du 
tronc cerebral contient un systeme reticulaire facili- 
tateur (SRF). Celui-ci est done situe rostralement au SRI. 
Les axones empruntent le cordon reticulospinal antero¬ 
medial. La stimulation du SRF a la frequence de 300 Hz 
entraine une facilitation non reciproque des motoneuro¬ 
nes a et y attestee par une augmentation de la reponse 
test monosynaptique. La facilitation se fait probablement 
de fa^’on directe sur le corps des motoneurones a et y. II 
existe egalement dans le cordon anterolateral reticulospi¬ 
nal des fibres qui entrainent une inhibition presynapti- 
que sur les afferences flexogenes d'origine cutanee non 
nociceptives. Cette inhibition facilite le reflexe myotati- 
que (figure 13.2). 


Controles encephaliques des systemes reticulaires 

Le reflexe myotatique des differents groupes musculaires 
depend done d'une balance perpetuelle entre l'activite du 
SRI et celle du SRF. En fait, l'activite du SRI est permanente, 
entramant une inhibition constante de la boucle myotati¬ 
que alors que le SRF ne presente qu'une activite peu impor- 
tante en situation normale. Cette activite reticulaire resulte 
de stimulations provenant des zones encephaliques. Les 
zones impliquees dans la mise en jeu du SRI sont l'aire cor- 
ticale motrice supplementaire, le noyau caude, le lobe ante- 
rieur du cervelet, ainsi que les barorecepteurs carotidiens et 
aortiques. Le role stimulant joue par les neurones conte- 
nus dans ces structures peut etre demontre par destruction 
d'une part, ou stimulation d'autre part. En cas de destruc¬ 
tion, le systeme reticulaire inhibiteur n'etant plus mis en 
jeu, on assiste a une augmentation du tonus musculaire. 
A l'inverse, la stimulation de ces differentes structures, en 
particulier du lobe anterieur du cervelet, inhibe de facon 
notable l'activite myotatique. Le SRF est sous la dependance 
des afferences polysensorielles non specifiques thalami- 
ques, e'est-a-dire celles qui ne presentent pas de somatoto- 
pie et ne se projettent pas sur le cortex (voir le chapitre 5). 
Ces afferences excitatrices regulent la vigilance et ont une 
action stimulante sur le milieu interieur (voir chapitre 20). 
Si ces afferences polysensorielles provenant de la Periphe¬ 
rie jouent un role facilitateur en stimulant le SRF, le cortex 
cerebral pour sa part joue un role inhibiteur permanent: en 
effet, le refroidissement cortical donne une facilitation plus 
importante du reflexe monosynaptique lorsqu'on stimule 
le SRF que lorsque le cortex est laisse intact. 

L'existence des deux systemes de controle reticulaires, 
l'un inhibiteur, l'autre facilitateur, sur l'intensite du tonus 
musculaire fournit une explication a la rigidite de decere¬ 
bration. La section intercolliculaire transpontine supprime 
les afferences excitatrices de la reticulee inhibitrice, tandis 
que la partie posterieure de la reticulee mesencephalique 
excitatrice deconnectee du cortex qui l'inhibe fonctionne 
spontanement de fa^on tonique sous l'influence des affe¬ 
rences somesthesiques et sensorielles. Dans ce modele 
de lesion, le cervelet continue d'etre fonctionnel et les 
noyaux vestibulaires jouent toujours leur role dans la 
regulation du tonus musculaire. 


La spasticite est une manifestation repandue des lesions 
supraspinales chez I’homme 


La spasticite se definit comme une augmentation du tonus muscu¬ 
laire. Chez les patients, elle affecte essentiellement les muscles exten- 
seurs au niveau des membres inferieurs et les flechisseurs au niveau 
des membres superieurs. Par consequent, elle ressemble partielle- 
ment a la rigidite de decerebration. La spasticite est generalement 
associee a une hyperreflectivite tendineuse. Lorsque les segments 
de membres sont mobilises passivement, on observe une resistance 
au mouvement proportionnelle a la vitesse de celui-ci. Lorsque le 
mouvement est impose rapidement, il peut apparaitre une secousse. 
La spasticite resulte d’une hyperexcitabilite de I’arc myotatique. Elle 
est frequemment observee au cours des paralysies resultant d’une 
lesion des aires corticales motrices. La spasticite se distingue de 
la rigidite qui correspond aussi a une resistance aux mouvements 
passifs mais qui survient dans les maladies affectant les noyaux gris 
centraux, en particulier dans la maladie de Parkinson. La rigidite n’est 
pas associee a une augmentation des reflexes monosynaptiques. En 
revanche, les reflexes polysynaptiques sont souvent facilites. 
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Figure 13.2. La section inter-colliculo-pontine (B) supprime Taction inhibitrice de la SRI sur les motoneurones medullaires des muscles extenseurs mais ne supprime 
pas completement I’action de la SRF stimulee par les afferences somatosensorielles. La voie vestibulospinale ajoute son effet sur la rigidite de decerebration qui est 
augmentee par une ablation du lobe anterieur du cervelet. La section B supprime egalement I’excitation des muscles flechisseurs par le noyau rouge. 

Adaptee de Kandel E., Schwartz J., Jessel T. Principles of Neural Sciences (PNS), 3 e ed. New York: Elsevier Co Inc; 1991. 


Mise en evidence du controle vestibulaire 

La pesanteur a laquelle nous sommes soumis en perma¬ 
nence doit etre prise en compte pour regler le tonus des 
differents groupes musculaires lors des postures et des 
mouvements. Cette adaptation a la pesanteur se nomme 
equilibration. Quatre systemes sont mis en jeu dans l'equi- 
libration : la vision, le tact, la proprioception, et les deux 
vestibules situes dans la tete dont les cellules receptrices 
determinent a chaque instant le sens de la pesanteur et 
ses modifications au cours du deplacement du corps. Un 
exemple du role joue par les recepteurs vestibulaires est le 
maintien de la position verticale d'une personne placee 
dans un metro. Au moment du demarrage, une nouvelle 
repartition du tonus musculaire des membres inferieurs 
et des muscles axiaux sera realisee pour eviter la chute. 
Les antagonistes des muscles precedents se contracte- 
ront lorsque la deceleration du train assurera son arret. 


Par consequent, les recepteurs vestibulaires apparais- 
sent comme des organes sensoriels, capables d'evaluer la 

gravite et les modifications des forces resultant de 
la mise en mouvement de la tete, aussi bien dans les 
accelerations lineaires que circulaires. 


Vestibule et cellules ciliees 

L’oreille interne est situee dans l'os temporal. Elle est consti¬ 
tute d'une serie de cavites communicantes, s'ouvrant aussi 
bien vers l'exterieur que vers l'interieur du crane (voir, 
dans le chapitre 7, la figure 7.4 montrant une image par 
resonance magnetique de l'oreille interne humaine). Vers 
l'exterieur, deux ouvertures tapissees d'une membrane (la 
fenetre ronde et la fenetre ovale) se situent a la jonction 
entre l'oreille moyenne et l'oreille interne alors que du cote 
intracranien, une ouverture se trouve tapissee par la dure- 
mere. A l'interieur de ces cavites, se trouve un systeme 
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Sac endolymphatique 



Figure 13.3. Anatomie du systeme vestibulocochleaire vu lateralement du cote gauche. 

Adaptee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, I Jessel (3 e ed.) New York: Elsevier Co Inc ; 1991. 


membranaire complexe et ferme qui baigne dans un 
liquide lui servant d'amortisseur, la perilymphe. Ce sys¬ 
teme membranaire est lui-meme rempli d'un autre liquide 
nomme endolymphe, qui est commun aux deux par¬ 
ties du systeme membranaire, la partie propre a l'audition 
constituee par la cochlee (voir chapitre 7), et la partie pro¬ 
pre a l'equilibration qui est constituee par le vestibule. Les 
fibres nerveuses efferentes des deux systemes constituent 
un nerf commun, la VIH e paire cranicnnc, qui sera 
done constitue de deux contingents, les fibres cochleaires 
et les fibres vestibulaires. Les corps neuronaux de ce sys¬ 
teme sensoriel sont situes dans le ganglion de Scarpa, exte- 
rieur a l'oreille interne. L’unicite du systeme membranaire 
explique pourquoi la plupart des lesions de l'oreille interne 
entrainent simultanement un trouble de l'audition et un 
trouble de l’equilibration. 

Chaque vestibule est constitue de deux parties (figure 
13.3). D'une part, trois canaux semi-circulaires dis¬ 


poses perpendiculairement les uns par rapport aux autres 
pour former trois plans dans l'espace. Les deux canaux 
horizontaux droit et gauche sont symetriques. Le canal 
anterieur droit est incline a 45° par rapport a l'axe de la 
tete verticalement et est dans le meme plan que le canal 
posterieur gauche. De la meme facon, le canal anterieur 
gauche correspond au canal posterieur droit. Ces canaux 
semi-circulaires se terminent par un renflement situe a 
leur jonction, l'ampoule, qui contient les cellules receptri- 
ces ciliees (figure 13.4). La reunion des trois canaux circu- 
laires se fait dans l'utricule qui contient egalement des 
cellules ciliees. Cet utricule est relie par un fin canal a un 
second reservoir contenant toujours des cellules ciliees et 
nomme saccule. C'est le saccule qui communique avec 
la cochlee. Les cellules ciliees sont des cellules receptrices 
incluses dans un epithelium de soutien et leur base forme 
des contacts d'allure synaptique avec les axones des neu¬ 
rones du ganglion de Scarpa. Leur surface externe presente 


i 



Figure 13.4. Disposition des deux vestibules a la base du crane. Les canaux semicirculaires droit et gauche sont apparies et disposes symetriquement. 
Adaptee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessei (3 e ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 
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Figure 13.5. Disposition des oils a la surface des cellules ciliees vestibulaires et fonctionnement physiologique. A : image de microscopie electronique de la partie 
apicale d’une cellule ciliee. K: kinocilium; Cu : surface cuticulaire oil s'enfonce la base des cils. B : la direction de deplacement des cils affecte la polarisation de la 
cellule ciliee receptrice, ce qui regule la frequence de decharge de la fibre nerveuse efferente. 

Extraite de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel (3 e ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 


des touffes de cils alignes en sept rangs de taille croissante 
et se terminant par un cil pilote plus long nomme kino¬ 
cilium (figure 13.5). Les cils sont recouverts d'une masse 
gelatineuse au niveau des ampoules des canaux semi- 
circulaires pour obturer ces canaux. L'alignement des 
cils successifs dans les cretes ampullaires se fait de telle 
maniere que les kinociliums sont toujours orientes en 
direction de l'utricule. Par consequent, toutes les cellu¬ 
les analyseront des mouvements d'aller-retour du liquide 
endolymphatique contenu dans le canal semi-circulaire. 
Les cils des cellules situees dans l'utricule et le saccule 
sont recouverts d'une membrane incorporant des concre¬ 
tions calcaires appelees otolithes soumises aux effets de 
la pesanteur. Les cellules ciliees forment une plaque ovale 
appelee macula, coupee par une ligne qui separe les cellu¬ 
les en deux groupes dont les kinociliums sont orientes en 
miroir. Dans le saccule, les kinociliums de part et d'autre 
de cette ligne sont orientes vers l'exterieur et dans l'utri¬ 
cule, vers la ligne elle-meme. 

Si le kinocilium est incline du cote libre de cils, il entrai- 
nera la depolarisation de la membrane de la cellule ciliee. 
S'il s'incline contre les cils adjacents, il entrainera une 
hyperpolarisation (figure 13.5). Le labyrinthe est rempli 
d'endolymphe qui va baigner la base et la surface externe 
des cils des cellules receptrices. La particularity de l'en- 
dolymphe est de contenir une tres haute concentration 
de potassium et une faible concentration de sodium, ce 
qui rend ce liquide biologique sensiblement identique au 
liquide endocellulaire. La consequence de cette concen¬ 
tration ionique inhabituelle est d'entrainer une difference 
de potentiel d'environ + 80 mV au niveau de la mem¬ 
brane des cils. Le potentiel de repos de la base des cel¬ 
lules ciliees est a une valeur plus habituelle de - 60 mV. 


Les mouvements du kinocilium qui laissent entrer plus 
ou moins de potassium dans la cellule auront comme par¬ 
ticularite d'hyperpolariser ou de depolariser cette valeur 
apicale de base de + 80 mV. Cette variation de potentiel 
ciliaire va faire fluctuer la depolarisation de la base de la 
cellule, done la liberation du transmetteur. La fixation de 
celui-ci sur les recepteurs muscariniques de la membrane 
des axones des neurones du ganglion de Scarpa entrainera 
des fluctuations locales, qui a la maniere d'un potentiel 
recepteur entraineront des variations de frequence des 
potentiels d'action parcourus par les axones de ceux-ci. La 
depolarisation de la cellule ciliee entraine une augmenta¬ 
tion de la frequence de decharge et son hyperpolarisation 
une diminution de cette frequence. 


Efferences du systeme vestibulaire 

L'enregistrement des fibres des deux nerfs vestibulai¬ 
res lorsque la fete est immobile, les yeux fixant l'hori- 
zon, montre une frequence de decharge bilaterale 
et symetrique d'environ 100 potentiels d'action par 
seconde. Si la tete bouge dans l'espace, des fluctuations de 
ces frequences de decharge sont observees (figure 13.6). 


Efferences des canaux semi-circulaires 

L'enregistrement simultane des efferences des canaux 
semi-circulaires homologues montre que la reponse de 
ces canaux varie en sens inverse. En effet, la rotation de 
la tete dans le plan du canal semi-circulaire a pour effet, 
par inertie, d'entrainer un mouvement inverse de l'en- 
dolymphe dans chacun des canaux. Du cote de la rota¬ 
tion de la tete, les cils vont se deplacer vers l'utricule et 
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Figure 13.6. Frequence de decharge des efferences des deux canaux 
semicirculaires homologues lors de la rotation de la tete (en haut) et d’un 
utricule saccule lors d'une inclinaison homolaterale (en bas). 


entrainer une depolarisation alors que du cote oppose, le 
deplacement du kinocilium vers les cils entrainera une 
hyperpolarisation. II en resultera, du cote du sens de 
la rotation, une augmentation de frequence de la 
decharge du nerf vestibulaire, et du cote oppose, une 
diminution de cette frequence de decharge. Ce systeme 
analyse done specifiquement les accelerations circulaires 
de la tete dans l'espace. II est particulierement sensible 
aux mouvements de la tete lorsque le corps reste immo¬ 
bile. D’autre part, ce systeme n’est sensible qu’aux acce¬ 
lerations lorsque le mouvement est un mouvement de 
rotation dont l'axe se situe entre les deux vestibules et 
il est tres adaptable e'est-a-dire sensible a la mise en jeu 
des mouvements de la tete. Lorsque le mouvement est 
a vitesse constante, comme par exemple au centre d'un 
manege apres la phase de mise en rotation, la mise en jeu 
des kinociliums n'intervient plus et la decharge des fibres 
efferentes redevient symetrique. 


Efferences utriculaires et sacculaires 

L'enregistrement des fibres efferentes utriculaires et sac¬ 
culaires montre que leur frequence de decharge varie 
avec les accelerations lineaires dans toutes les directions. 
La disposition des cils de toutes les cellules etant organi- 
see de fa con a explorer tout l'espace, chaque mouvement 
des otolites entrainera l'hyperpolarisation de certaines 
cellules et la depolarisation d'autres cellules au sein du 
meme utricule. Le resultat final provenant des variations 


de frequence de decharge des differentes fibres inner- 
vant ces recepteurs se fera par integration au niveau des 
noyaux vestibulaires vers lesquels ces fibres convergent. 
De fa^on schematique, on peut dire que l'inclinaison 
de la tete d'un cote entraine une augmentation de la 
frequence de decharge des axones de ce cote tandis que la 
frequence de decharge des fibres du cote oppose diminue. 
Une particularite du systeme est que les otolithes peuvent 
etre mobilises dans toutes les directions par toutes les 
variations de la pesanteur, qu'elle resulte d'une accelera¬ 
tion lineaire verticale et/ou horizontale ou qu'elle resulte 
d'un mouvement circulaire a vitesse constante entrainant 
une force centrifuge. II en resulte qu'a l'inverse des canaux 
semi-circulaires, l'utricule et le saccule sont capables de 
mesurer des deplacements a vitesse constante, a par- 
tir du moment ou ceux-ci deplacent des otolithes. 

Noyaux vestibulaires 

On compte a peu pres 20000 neurones contenus dans 
chaque ganglion de Scarpa. Ces neurones ont un axone 
en T. La partie peripherique presente une synapse avec les 
cellules ciliees, tandis que la partie centrale fait un relais 
au niveau des noyaux vestibulaires situes dans le plan- 
cher du quatrieme ventricule, au niveau du pont. Ces 
axones de gros diametre sont myelinises. La partie supe- 
rieure du ganglion de Scarpa est innervee par l'utricule 
et la partie anterieure du saccule ainsi que l'ampoule des 
canaux semi-circulaires horizontal et anterieur. La partie 
inferieure du ganglion de Scarpa est innervee par la partie 
posterieure du saccule et l'ampoule du canal posterieur. La 
partie centrale des axones innerve les quatre noyaux ves¬ 
tibulaires : le superieur, le lateral, le median et l'inferieur. 
Les noyaux vestibulaires superieur et median resol¬ 
vent des axones innervant les ampoules des canaux 
semi-circulaires, le noyau lateral recoit des afferences 
provenant de l'utricule et partiellement des canaux 
semi-circulaires, le noyau inferieur recoit des affe¬ 
rences provenant des canaux semi-circulaires, de 
l'utricule et du saccule, et son role est de connecter 
les afferences vestibulaires avec le cervelet. 


Regulation des mouvements oculaires 

Les noyaux vestibulaires superieur et median donnent 
naissance au faisceau vestibulospinal median qui 
vient se terminer principalement sur les motoneurones de 
la region du cou. Les axones forment alors une connexion 
monosynaptique avec les neurones moteurs a et j et ces 
neurones participent aux reflexes pour positionner la tete. 
Un autre contingent d'axones va former le fascicule 
medial longitudinal qui parcourt la partie mediane de 
la base du quatrieme ventricule et vient se projeter sur 
les noyaux oculaires de la IIP paire et de la VI e paire cra- 
niennes respectivement (figure 13.7). Lors d'une rotation 
de la tete vers la gauche, l'ampoule horizontale gauche 
va voir sa decharge augmenter et stimuler le noyau vesti¬ 
bulaire superieur gauche, tandis que du cote droit, la fre¬ 
quence de decharge du nerf vestibulaire va diminuer et 
inhiber partiellement l'activite du noyau superieur vesti¬ 
bulaire droit. Le noyau superieur vestibulaire gauche qui 
est active va a son tour stimuler le nerf moteur oculaire 
commun (III) du cote gauche et le nerf moteur oculaire 
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Gauche Droit 



Figure 13.7. Voies du reflexe vestibulo-oculaire lors de la rotation horizontale de la tete. Les neurones noirs sont inhibiteurs. Le mouvement augmente la decharge 
des fibres efferentes gauches qui se projettent sur les noyaux lateral et medial. La mise en jeu des differents neurones facilitateurs et inhibiteurs va entratner la 
contraction du droit interne gauche et du droit externe droit, alors que les muscles antagonistes ne se contracteront pas. Les yeux fixent toujours le meme point 
malgre la rotation de la tete. 


Regulation du tonus musculaire 
et de la posture 


externe (VI) du cote droit. En revanche, le noyau vesti- 
bulaire superieur droit va venir inhiber le VI gauche et le 
III droit. II en resulte que la rotation de la tete vers la gau¬ 
che va entrainer une stimulation des nerfs moteurs oculai- 
res qui facilite la rotation des yeux vers la droite, de telle 
maniere que le regard continuera d'etre fixe. Ce reflexe 
vestibulo-oculaire fonctionne egalement lors de l'arret 
de la rotation de la tete puisque l'inertie du liquide endo- 
lymphatique va stimuler les ampoules horizontales dans 
le sens inverse de celui de la rotation volontaire de la tete. 
II va en resulter un retour rapide des deux yeux, si bien 
que le mouvement des yeux lors d'une rotation de la tete 
va consister en un mouvement lent du cote oppose a la 
rotation, suivi d'un retour rapide du regard, de fa^on a 
fixer les yeux dans le prolongement du nouvel axe de la 
tete. Ce retour rapide du regard se nomme nystagmus 
post-rotatoire, et c'est un moyen commode d'evaluer 
la fonction du systeme vestibulaire lors d'un examen Cli¬ 
nique. Bien entendu, les mouvements automatiques des 
yeux n'empechent nullement le controle volontaire de la 
motricite oculaire. Cette activite volontaire est indepen- 
dante du systeme vestibulaire et vient se surajouter prio- 
ritairement a lui. 


Le noyau vestibulolateral donne naissance au faisceau 
vestibulospinal lateral. Celui-ci vient se terminer sur 
la corne anterieure homolaterale de la moelle epiniere 
(figure 13.8). L'effet de cette projection est une facilitation 
non reciproque, aussi bien des motoneurones a que des 
motoneurones y, qui innervent les muscles des membres. 
L'activite tonique provenant du saccule et de l'utricule 
entraine done une excitation constante predominant sur 
les extenseurs des jambes et les flechisseurs des bras chez 
l'homme. Ce tonus musculaire permanent a pour objet de 
maintenir la posture erigee contre la pesanteur. C'est par 
l'intermediaire de ce noyau que les modifications brusques 
de position de la tete seront interpretees pour moderer le 
tonus musculaire, en vue d'eviter la chute (voir l'exemple 
lors du demarrage et de l'arret d'un autobus). Par ailleurs, 
le noyau lateral est le siege de projections specifiques du 
lobe anterieur du cervelet dont le role est d'inhiber l'acti¬ 
vite de ce noyau vestibulaire et de contrebalancer les affe- 
rences facilitant le tonus musculaire. 
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Figure 13.8. Voies de regulation du tonus musculaire par le vestibule. 
Modifiee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3“ ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 


Regulation de I’activite du pneumogastrique 

Le noyau vestibulaire median presente egalement des 
projections vers le noyau dorsal moteur du pneumogas¬ 
trique (X). Ces projections sont homolaterales et facili- 


tatrices sur les neurones preganglionnaires du systeme 
parasympathique. Ce sont elles qui entrainent le mal 
de mer ou le mal de la route au cours desquels l'hype- 
ractivite des cellules du vestibule entraine un sentiment 
de malaise accompagne de nausees et de vomissements 
(figure 13.9). 


Exploration fonctionnelle du vestibule 

L'examen calorique est le plus pratique. C'est une stimu¬ 
lation thermique unilateral du vestibule. On instille soit 
de l'eau froide, soit de l'eau chaude dans le conduit audi- 
tif externe. On observe la reponse oculaire a cette stimula¬ 
tion qui est un nystagmus. L'irrigation froide d'une oreille 
provoque un nystagmus qui bat dans la direction oppo- 
see (le nystagmus craint le froid). La stimulation chaude 
provoque un nystagmus qui bat vers l'oreille irriguee. 
L'irrigation froide est pratiquee a 30° (37 - 7), l'irrigation 
chaude a 44° (37 + 7). La duree habituelle de l'irrigation 
est de 30 s avec un debit de 250ml/min. 

Le deroulement de l'examen comprend cinq temps : la 
recherche d'un nystagmus spontane pendant une periode 
de 30 s suivie d'une irrigation froide droite puis gau¬ 
che, chaude droite puis gauche. Pour chaque irrigation, 
attente 30 s, puis on compte les secousses pendant 30s. 
On reporte alors les resultats obtenus sur un graphique 
appele papillon de Freyss. 



accessoire 

Figure 13.9. Les origines des fibres du pneumogastrique (nerf X). Les projections vestibulaires se font sur le noyau dorsal moteur et regulent les fibres 
preganglionnaires du systeme parasympathique. 

@ Modifiee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel (3 B ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 

























Chapitre 14 

La motricite volontaire 


Alain Sebille 


Plan du chapitre 


Mise en evidence des aires corticomotrices 
Aire corticomotrice primaire 
Faisceau corticospinal 

Autres aires corticales impliquees dans le mouvement volontaire 
L’aire corticale premotrice prepare les systemes moteurs aux mouvements 
L’aire supplementaire prepare la coordination des mouvements complexes 
bilateraux 

La parietale ascendante participe au faisceau corticospinal et a I'activite 
motrice 

Le lobe parietal posterieur fournit une aide visuelle au mouvement 
Les activites motrices rythmiques 

Les mouvements volontaires different des mouvements 
reflexes pour trois raisons : d'abord, un mouvement 
volontaire est intentionnel, ensuite les mouvements 
volontaires sont ameliores par l'experience et l'apprentis- 
sage. Ce phenomene est bien connu des sportifs de haut 
niveau. Enfin les mouvements volontaires ne requierent 
pas d'informations sensitives pour etre mis en jeu. En 
revanche, ils necessitent de determiner quand et non pas 
oil et comment realiser le mouvement. C'est-a-dire que le 
declenchement des mouvements volontaires ne depen- 
dra pas d'un stimulus exterieur mais d'une pensee ou 
d'une emotion. Le mouvement volontaire est done par- 
ticulierement complexe compare au mouvement reflexe 
puisqu'il necessite d’abord d'identifier et de localiser une 
cible, ensuite d'organiser un plan d'action et pour finir 
d'executer un programme. Le plan et l'execution sont 
elabores au niveau cortical, done a un niveau conscient. 
Le faisceau corticospinal relie l’aire motrice primaire aux 
motoneurones de la corne anterieure pour generer le 
mouvement. 


Mise en evidence des aires corticomotrices 

Trois conditions sont necessaries pour qu'une region du 
cortex cerebral soit consideree comme corticomotrice 
chez les mammiferes : 

1. sa stimulation electrique doit produire des mouvements 
stereotypes; 

2. l'ablation de cette zone doit supprimer ces mouvements 
ou les perturber; 

3. la decharge des cellules qui sont situees a cet endroit du 
cortex doit etre modifiee quelques fractions de seconde 
avant ou pendant l'execution d'un mouvement volon¬ 
taire memorise. 


II s'avere que plusieurs zones corticales repondent a ces 
conditions. II s'agit de l'aire motrice primaire, qui est 
situee dans la region frontale ascendante, et de l'aire 
motrice supplementaire, situee au-dessus. En avant de 
ces deux zones, dans la region frontale, se trouve le cortex 
premoteur qui remplit egalement une fonction motrice. 
Certaines zones, en particulier a la limite interhemis- 
pherique du cortex parietal, presentent egalement ces 
caracteristiques, ainsi que la zone posterieure du cor¬ 
tex parietal sur laquelle se font des projections cortico- 
corticales du cortex visuel. Des stimulations electriques de 
toutes ces zones ont ete pratiquees chez l'homme a l'occa- 
sion d'interventions de neurochirurgie et elles entrainent 
l'apparition de mouvements stereotypes. Une lesion corti¬ 
cale affectant ces territoires entraine une paralysie ou une 
disorganisation du mouvement du cote contralateral a la 
lesion (figure 14.1). 


Aire corticomotrice primaire 

La stimulation tres localisee a l'aide de courant de faible 
intensite de la surface de l'aire prefrontale a permis d'eta- 
blir une carte du corps appelee carte somatotopique 



Figure 14.1. Localisation des differentes aires corticomotrices chez l’homme. 
Les numeros sont ceux attribues par Brodmann en 1909 aux aires corticales. 
Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 
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Figure 14.2. Somatotopie motrice du cortex moteur primaire de la frontale 
ascendante. 

Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee 
par J.-F. Vibert. Paris : Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. 


du cortex moteur primaire, dans laquelle le sujet se trouve 
represente la tete en bas, les pieds etant situes a la face 
interne de la fente interhemispherique (figure 14.2). De 
telles stimulations activent un nombre limite de neuro¬ 
nes corticaux. Ces neurones corticaux permettent l'ela- 
boration d'un mouvement relativement bien localise 
dans certaines parties du tronc ou des membres contro- 
lateraux. Cette representation somatotopique ne corres¬ 
pond pas exactement a la reproduction du corps, car la 
surface corticale d'une region est proportionnelle a son 
implication dans la realisation de mouvements elabores. 
Ainsi, la representation de la main et de la tete (particu- 
lierement la langue et le larynx) se trouve extremement 
developpee chez l’homme et les primates. Chez les petits 
singes, dont le pied est prehensible, la representation du 
pied est aussi importante que celle de la main. A l'inverse, 
la representation du tronc et des cuisses est particuliere- 
ment limitee. Bien entendu, plus la representation d'une 
partie du corps est etendue, plus la stimulation fine loca- 
lisee du cortex correspondant entrainera des mouvements 
tres elabores affectant parfois une petite portion d'un 
muscle seulement. A l'inverse, la destruction locali- 
see d'une partie du cortex entrainera chez le primate une 
paralysie controlaterale du territoire correspondant. 
L'enregistrement chronique d'une portion bien locali- 
see du cortex a l'aide d'electrodes extracellulaires fixees 
a demeure dans la boite cranienne permet d'enregistrer 
l’activite de neurones dont on connait la projection au 
niveau peripherique. Au cours des mouvements libres de 
1'animal, l'enregistrement de la zone corticale motrice pri¬ 
maire permet d'obtenir une decharge preexistante a la 
mise en route du mouvement et durable lors du mouve¬ 
ment volontaire. La comparaison des decharges a l'occa- 
sion de mouvements realises dans des postures differentes 
permet de conclure que les cellules enregistrees codent a 


la fois la direction et la force du mouvement : plus 
la force du mouvement est grande, plus la frequence de 
decharge des neurones corticaux est importante dans la 
periode qui precede ce mouvement. La direction inten- 
tionnelle du mouvement ne sera pas codee par des cellules 
isolees mais par des populations de neurones dont l'or- 
dre d'apparition des decharges successives correspond a 
la mise en jeu des muscles impliques dans le mouvement. 
Aussi bien ces enregistrements que les microstimulations 
qui ont permis de dresser la carte somatotopique mon- 
trent que toutes les cellules d'une meme colonne corticale 
perpendiculaire a la surface du cortex sont impliquees au 
meme moment. Le cortex moteur apparait ainsi comme 
une succession de colonnes cellulaires de 300 a 400 pm 
de diametre chez le primate. Ces colonnes sont paralle- 
les entre elles et elles sont fonctionnellement disposees en 
damier. Le fonctionnement du cortex moteur ne differe 
en ce point nullement du reste du cortex, en particulier 
sensoriel ou somesthesique. L'alternance de colonnes cor¬ 
respondant a des muscles extenseurs et flechisseurs peut 
se rattacher par analogie a l'inhibition laterale que l’on 
observe dans le cortex somesthesique. 


Faisceau corticospinal 

Les voies efferentes des regions corticomotrices qui vien- 
nent commander les motoneurones spinaux se nomment 
voies descendantes corticospinales (figure 14.3). Un tiers 
des fibres nerveuses des faisceaux corticospinaux provient 
du cortex moteur primaire localise dans la region du 
gyrus precentral du lobe frontal (encore appele «aire 4» 
selon la classification de Brodmann). Un deuxieme tiers 
provient de la region premotrice situee en avant du 
cortex primaire (aire 6). Le troisieme tiers provient des 
regions parietales sensitives qui correspondent aux 
aires 1, 2 et 3. Les fibres corticospinales parcourent alors 
la region posterieure de la capsule interne pour arriver 
a la hauteur des pedoncules cerebelleux ou elles se divi- 
sent en deux groupes: les trois quarts des fibres decussent 
au niveau du bulbe et parcourent le faisceau cortico¬ 
spinal lateral contralateral (ou pyramidal croise) pour 
venir innerver les motoneurones controlateraux au cortex 
originel. Le dernier quart des fibres ne decussent pas mais 
restent homolaterales et forment le faisceau cortico¬ 
spinal ventral (encore nomme pyramidal direct). Chez 
l'homme, les fibres les plus externes de la capsule interne 
innervent les noyaux moteurs du tronc cerebral. Leur pro¬ 
jection est le plus sou vent homolaterale pour les noyaux 
correspondant a l'activite de la langue et des muscles 
faciaux superieurs. En revanche, elle est en general croi- 
see de facon predominante pour les muscles situes dans 
la partie inferieure de la face. Une fois arrives au niveau 
spinal, les deux faisceaux corticospinaux se projettent sur 
les motoneurones de la corne ventrale et sur les neurones 
intermediaries de la partie mediane. Schematiquement, le 
faisceau corticospinal lateral innerve preferentiellement 
les motoneurones correspondant aux muscles des mem¬ 
bres, puisque ceux-ci sont situes a la partie laterale de la 
corne anterieure, tandis que le faisceau corticospinal ven¬ 
tral innerve les motoneurones les plus medians de faqon 
bilaterale. Ces motoneurones correspondent aux muscles 
axiaux du tronc (figure 14.4). Bien entendu, le nombre 
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A Faisceau corticospinal lateral croise B Faisceau corticospinal ventral direct 



Figure 14.3. Les deux voies corticospinales. A : ies motoneurones primaires de la voie laterale croisee proviennent des aires motrices 4 et 6 (motrice primaire 
et premotrice) mais aussi des aires sensitives somesthesiques primaires 1,2 et 3. Des neurones de I’aire 6 controlent le noyau rouge magnocellulaire. B : les 
motoneurones de la voie directe sont localises dans I’aire 6 et se projettent sur la partie mediale de la corne anterieure ou se situent les motoneurones spinaux 
des muscles du cou et paravertebraux du tronc. 

Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel (3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 
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Figure 14.4. Organisation spatiale des motoneurones et de leurs axones dans la corne anterieure de la moelle. 

Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel (3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. © 
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total des fibres du faisceau corticospinal est tres inferieur 
a la somme totale de tous les motoneurones de la corne 
anterieure. Par consequent, chaque axone corticospinal 
se divise en de tres nombreuses branches qui viennent 
innerver plusieurs motoneurones, sans que les reparti¬ 
tions fonctionnelles entre agonistes et antagonistes soient 
actuellement bien connues. S'il semble acquis que, chez 
les primates, le faisceau corticospinal fait des relais mono- 
synaptiques avec les corps cellulaires des motoneurones, il 
n'est pas exclu qu'il puisse exister des interneurones situes 
dans la partie intermediate entre corne dorsale et corne 
anterieure. Ni le role fonctionnel de ces interneurones ni 
leur nombre n'est connu. 


Autres aires corticales impliquees 
dans le mouvement volontaire 

L’aire corticale premotrice prepare les systemes 
moteurs aux mouvements 

L'aire premotrice (figure 14.5) est situee a la face externe 
du lobe frontal en avant de l'aire motrice principale. Sa 
stimulation electrique chez l’animal legerement anesthe- 
sie provoque la contraction des muscles de l'hemicorps 
oppose avec une organisation somatotopique qui ressem- 
ble a celle de l'aire motrice principale. A l'inverse de cette 
derniere, la destruction de l'aire premotrice ne provoque 
pas de paralysie. En revanche, la planification et l'orga- 
nisation de certains mouvements fins dans l'espace s'en 
trouvent perturbees. L'une des consequences de ce type 
de lesion est la prehension forcee {grasping reflex des 
Anglo-Saxons). Cette anomalie consiste a fermer la main 
de facon automatique et durable chaque fois qu'une stimu¬ 
lation tactile est appliquee a la paume et cette anomalie ne 
survient qu'en cas de lesion de l'aire premotrice. Une par- 
ticularite des neurones qui constituent le cortex premo- 
teur est la decharge enregistrable en reponse a un signal 
donnant l'ordre de realiser un mouvement. L'activite de 
ces neurones semble refleter la decision de l'individu de 
realiser un mouvement en vue de preparer le cortex pri- 
maire a mettre en jeu les motoneurones necessaires. 


L’aire supplementaire prepare la coordination 
des mouvements complexes bilateraux 


L'aire supplementaire est situee dans la region frontale qui 
prolonge l'aire motrice principale dans la region interhe- 
mispherique. Dans cette region aussi, il existe une soma- 
totopie dans laquelle le corps se trouve represente avec la 
face dans la region anterieure et les membres inferieurs 
vers la region posterieure. Le role de la region supplemen¬ 
taire semble etre de programmer les mouvements comple¬ 
xes plutot que de les executer. En effet, chez des animaux 
portant des electrodes d'enregistrement implantees chro- 
niquement, on observe que les neurones situes dans cette 
aire sont actives chaque fois qu'un animal prend la deci¬ 
sion d'effectuer un mouvement complexe. Cette activite 
survient toujours plusieurs millisecondes avant l'appari- 
tion du mouvement lui-meme. Chez l'homme, cette acti¬ 
vite peut preceder le mouvement d'une seconde et plus. 
Correlativement a l'activite electrique enregistrable par 
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Figure 14.5. Connections cortico-corticales pour la prise de decision du 
mouvement volontaire. 

Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 
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electrodes, on observe que chaque bouffee d'activite elec¬ 
trique correspond a une augmentation locale du debit 
sanguin cerebral. Des lesions isolees de l'aire motrice sup¬ 
plementaire ne provoquent pas de paralysie. En revan¬ 
che, on observe deux deficits moteurs importants apres la 
lesion de cette aire : d'une part, l'orientation des segments 
distaux des membres devient impossible pour realiser un 
mouvement complexe coordonnant par exemple l'ensem- 
ble du bras, de l'avant-bras et des doigts. D'autre part, la 
coordination entre les deux membres superieurs devient 
impossible pour realiser une tache necessitant simultane- 
ment l'activite des deux mains. 


La parietale ascendante participe au faisceau 
corticospinal et a l’activite motrice 

Le role exact de cette region dans l'activite motrice reste 
problematique, mais il est acquis qu'un tiers du faisceau 
corticospinal est efferent de cette region. Comme la region 
parietale ascendante re^oit de facon privilegiee les infor¬ 
mations somesthesiques en provenance du thalamus, 
cette region a longtemps ete consideree comme exclusi- 
vement sensitive. C'est pourquoi elle avait recu anterieu- 
rement le nom d'aire somesthesique primaire. En fait, la 
stimulation de cette aire avec une intensite bien supe- 
rieure a celle necessaire pour stimuler les neurones de l’aire 
motrice principale provoque des contractions musculaires 
controlaterales chez l'animal peu anesthesie. Les mouve¬ 
ments obtenus sont des mouvements de realisation lente 
affectant plusieurs groupes musculaires (mouvements en 
rampe). Une organisation somatotopique grossiere peut 
etre retrouvee. La destruction de cette aire entraine un 
deficit dans les mouvements fins de la partie distale des 
membres. Enfin, on a pu mettre en evidence que les cel¬ 
lules corticales de l'aire parietale ascendante presentaient 
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des decharges avant le debut des mouvements, mais seu- 
lement si la realisation du mouvement qui succedait a 
cette decharge etait un mouvement lent. Sur le plan du 
fonctionnement, il semble done que la difference entre 
les aires corticales dites motrices et les aires corticales dites 
sensitives ne soit pas aussi evidente qu'on le pense ordi- 
nairement. C'est pourquoi, pour designer l'ensemble des 
aires corticomotrices, on tend a utiliser la denomination 
d'« aires sensorimotrices». 

Le lobe parietal posterieur fournit une aide visuelle 
au mouvement 

Cette region qui correspond aux aires 39 et 40 presente 
une importante specialisation hemispherique. En effet, 
chez le sujet droitier, le lobe parietal posterieur gauche 
est specialise dans l'elaboration du langage. En revanche, 
le lobe droit est specialise dans le traitement de l'infor- 
mation sur la position du corps dans l'espace. C'est done 
l'aire sur laquelle se projettent en particulier les informa¬ 
tions d'origine visuelle en vue de leur utilisation pour l'or- 
ganisation des mouvements. Les patients presentant des 
lesions de ces regions montrent de graves perturbations de 


l'attention qui sont nominees « negligence sensitive ». 
Bien que les sensations soient parfaitement normales, les 
informations visuelles aussi, ces patients ne reconnaissent 
pas les objets complexes places a portee de leur vision 
ou de leur main. Ils ne sont done pas capables d'utiliser 
les informations fournies par le cote contralateral ou par 
la vision du champ contralateral. II en resulte que leurs 
mouvements ne sont pas correctement coordonnes en 
fonction de la vue qu'ils ont de l'espace situe devant eux. 
Pour prendre un exemple, des patients souffrant de telles 
lesions dessinent un cadran d'horloge correctement, mais 
ils placent tous les chiffres d'un meme cote. 


Les activites motrices rythmiques 

Le bulbe et la moelle epiniere sont capables de gene¬ 
ral - des activites motrices rythmiques organisees sans 
l'intervention de centre suprabulbaire ni differences 
peripherique. Les reseaux de neurones specialises dans 
la generation de ces activites sont denommes selon la 
norme anglo-saxone CPG pour central pattern generator. 
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Figure 14.6. Activite rythmique de la moelle de lamproie isolee. A : Des electrodes d’enregistrement sont disposees sur les racines ventrales des racines droites 
et gauches des segments 7 et 19. Elies permettent d’enregistrer des activites neurographiques rythmiques a 1 cycle par seconde, alternante entre droite et gauche 
et decalees dans le temps entre le segment 7 et le segment 19 lorsque Ton depose du glutamate dans le milieu de survie de la preparation. B : Representation 
theorique du fonctionnement des deux CPG droit et gauche d’un segment de moelle. Dans ce modele de reseaux le neurone E est excitateur de tous les autres. 

Le neurone CC est inhibiteur de tous les autres neurones contralateraux y compris le neurone E. On peut expliquer ainsi I’alternance des decharges droite-gauche. 

C : Mecanismes membranaires proposes pour expliquer I’autorythmicite du neurone E precedent. La generation du potentiel d’action est decoupee en 6 etapes 
faisant intervenir un canal entrant permeable au sodium et au calcium lorsque du glutamate ou du NMDA se fixe sur son site recepteur et un canal sortant pour le 
potassium qui s’ouvre par la fixation du calcium intra cellulaire. 

Adapte de Neurophysiologie, organisation et fonctionnement du systeme nerveux, D. Richard et D. Orsal (3" ed.) Paris : Dunod ; 2007. © 
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Ces mouvements automatiques concernent en particu- 
lier la marche et la respiration. Le mecanisme des acti- 
vites rythmiques a ete particulierement etudie dans la 
nage de la lamproie dont la moelle epiniere isolee survit 
pendant plusieurs heures dans un milieu salin. Ce mou- 
vement de nage consiste en des ondulations du corps 
qui se propagent de la tete vers la queue sous l'effet de 
l'activation des muscles paravertebraux avec un retard 
constant d'un segment vertebral a l'autre. On peut mon- 
trer sur une moelle isolee l'existence de bouffees d'acti- 
vite sur les racines ventrales alternant d'un cote a l'autre 
et apparaissant de fafon successive dans les segments de 
moelle de la tete vers la queue. Ces activites sont declen- 
chees quand on ajoute du glutamate dans le liquide de 
survie. La frequence d'apparition de ces bouffees sur une 
meme racine est de 2 a 3 cycles par seconde. Cette expe¬ 
rience montre que la moelle epiniere isolee est capable 
de generer une activite rythmique de nage suggerant 
l'existence de deux CPG, l'un droit, l'autre gauche, 
dans les differents segments de moelle qui sont coor- 
donnes les uns avec les autres de segment en segment 


(figure 14.6). L’organisation de ces CPG et leur auto ryth- 
micite ont ete decrits. Chaque demi centre se compose- 
rait de quatre types de neurones organises en boucle : les 
motoneurones (MN) contractant les muscles et dont les 
axones parcourent les racines ventrales, des interneuro¬ 
nes excitateurs (E) dont le transmetteur est le glutamate, 
des cellules commissurales (CC) inhibant le demi centre 
contralateral et des interneurones inhibiteurs (L) homo- 
lateraux. L'autorythmicite des motoneurones depend 
d'un recepteur-canal trans-membranaire permeable aux 
ions Na + et Ca 2+ qui s'ouvre lorsque se fixe du glutamate 
ou son agoniste le NMDA. Voltage dependant il devient 
encore plus permeable au cours de la depolarisation en 
chassant un ion Mg 2+ fixe dans le canal. Le calcium qui 
penetre dans la cellule se fixe alors sur un autre canal per¬ 
meable au K + quand la membrane est depolarisee, ce qui 
fait revenir le potentiel transmembranaire a sa valeur de 
repos. In vivo, l'activite de nage serait sous la dependance 
de neurones excitateurs. glutaminergiques localises dans 
la formation reticulee bulbaire et qui se projettent sur les 
CPG segmentaires. 
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Le cervelet et les noyaux gris centraux se trouvent en deri¬ 
vation sur les voies qui vont des aires corticomotrices a la 
moelle (voir figure 11.4). Leur role est de controler les voies 
corticospinales, vestibulospinales et reticulospinales qui 
parviennent aux motoneurones de la corne anterieure. Ils 
ont done un role dans l'harmonie des mouvements, et dans 
la regulation du tonus necessaire a l'execution de ceux-ci. 


Organisation du cervelet 

Si le cervelet (qui signifie «petit cerveau») ne constitue 
que 10 % du volume total de la masse encephalique conte- 
nue dans le crane, il n'en contient pas moins de la moitie 
de la totalite des neurones. La particularite du cervelet est 
d'etre connecte a tous les systemes sensorimoteurs et de 
se projeter sur tous les systemes qui viennent se terminer 
sur la voie finale commune. Si son ablation complete ne 
perturbe pratiquement pas les sensations ou la force mus- 
culaire, en revanche elle desorganise la coordination des 
mouvements, en particulier des mouvements oculaires, 
et elle modifie le tonus musculaire. L'explication la plus 
seduisante serait que le cervelet se comporte comme un 
comparateur capable de gerer l'organisation des 
mouvements en fonction des informations sensitives ou 
corticales qu’il refoit. 

Division anatomique en trois lobes et division 
fonctionnelle en trois zones 

Le cervelet occupe la partie posterieure de la fosse cra- 
nienne (figure 15.1). Sa surface corticale contient des corps 
cellulaires (substance grise), tandis que sa partie interne 
ne contient que des axones (substance blanche). Quatre 
noyaux sont situes a la base du cervelet qui sont, de l'in- 
terieur vers l'exterieur : le noyau fastigial, le noyau glo- 
bulaire, le noyau emboliforme, et le plus important en 


volume, le noyau dentele. Les voies afferentes au cerve¬ 
let parcourent les pedoncules cerebelleux inferieurs pour 
les axones qui proviennent de la moelle epiniere, et les 
pedoncules moyens pour les axones qui proviennent du 
tronc cerebral et du cerveau. Les voies efferentes au cor¬ 
tex cerebelleux, sauf le lobe floculonodulaire, parcourent 
les pedoncules cerebelleux superieurs pour se projeter sur 
les noyaux cerebelleux dont les axones se dirigeront vers 
le cortex cerebral ou les motoneurones spinaux. Une des 
particularites du cervelet est de presenter de nombreuses 
stries paralleles entre elles, et perpendiculaires au tronc 
cerebral. Celles-ci delimitent des circonvolutions. Deux 
stries plus importantes deviennent des scissures qui divi- 
sent le cervelet en trois lobes : le lobe anterieur, le lobe 
posterieur (le plus important en volume), et enfin le lobe 
floculonodulaire, qui est caudal. Chacun de ces lobes 
correspond a une fonction du cervelet : le lobe anterieur 
controle l’activite des voies descendantes a visee spinale, 
le lobe posterieur est concerne par des circuits reverberants 
avec le cortex cerebral, le lobe floculonodulaire controle 
l'activite vestibulaire. Par ailleurs, deux sillons longitu- 
dinaux determinent une zone centrale, appelee le ver¬ 
mis, et deux lobes lateraux. Ces zones correspondent 
anatomiquement aux projections des axones du cortex 
cerebelleux sur les noyaux vestibulaires : le vermis se pro- 
jette sur les noyaux fastigiaux qui sont les plus medians, 
les regions du sillon se projettent sur les noyaux globulai- 
res et emboliformes tandis que les hemispheres lateraux se 
projettent sur les noyaux denteles les plus externes. 

Machinerie neuronale du cervelet 

L'anatomie complexe du cervelet due a son importance 
croissante au cours de revolution des especes cache une 
surprise : l'organisation neuronale du cortex cerebelleux 
est d'une grande simplicity, toujours identique a elle-meme 
quelle que soit la partie du cervelet que l'on examine. Trois 
couches corticales ne contiennent en effet que cinq types 
de neurones (cellules etoilees, cellules en panier, cellules de 
Golgi, cellules granulaires et cellules de Purkinje) et qua¬ 
tre types de fibres (les fibres paralleles, les fibres moussues, 
les fibres grimpantes et les axones des cellules de Purkinje) 
[figure 15.2]. Un calcul approximatif laisse penser que le 
nombre total des seules cellules granulaires serait a peu 
pres de 10 n chez l'homme, ce qui est plus important que le 
nombre des neurones contenus dans le cerveau lui-meme. 
Les afferences au cervelet sont constitutes par des fibres 
moussues et des fibres grimpantes qui sont excita- 
trices. Les fibres moussues sont les plus nombreuses et 
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Figure 15.1. Vue dorsale du cervelet dont I’hemisphere droit est reseque pour visualiser les pedoncules cerebelleux. Les noyaux de la base du cervelet sont dessi- 
nes en epaisseur. 


Fibre parallele 



Figure 15.2. Machinerie cerebelleuse avec trois couches de cortex, cinq types de neurone et deux types d’axone entrants. 


elles viennent ilepolariser les cellules granulaires. 

Les axones des cellules granulaires se dirigent vers la sur¬ 
face corticale, appelee couche moleculaire, ou ils se divi- 
sent en T pour donner des fibres paralleles entre elles 
qui peuvent s'etendre sur plusieurs millimetres. Ces fibres 
paralleles torment des synapses excitatrices avec les den¬ 


drites des cellules de Purkinje, perpendiculaires aux fibres 
paralleles. On evalue a environ 200000 fibres paralleles les 
convergences qui se font sur une seule cellule de Purkinje. 
Les fibres grimpantes torment directement des synap¬ 
ses excitatrices avec les dendrites ou les corps cellulaires des 
cellules de Purkinje. On evalue a une dizaine de cellules de 
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Purkinje les contacts qui correspondent a une seule fibre 
grimpante, chaque cellule de Purkinje ne recevant d'infor- 
mations que d'une seule fibre grimpante. Les cellules de 
Purkinje sont done excitees par les influx des 
fibres afferentes. Les cellules etoilees et les cellules 
en panier forment egalement des synapses excitatrices 
avec les fibres paralleles provenant des cellules granulaires. 
Les axones de ces cellules qui sont des interneurones du 
cortex cerebelleux forment des synapses inhibitrices 
avec les dendrites des cellules de Purkinje. Enfin, 
les cellules de Golgi, qui sont egalement excitees par les 
fibres paralleles, realisent des inhibitions presynapti- 
ques sur les synapses excitatrices entre les fibres moussues 
et les cellules granulaires. Par consequent, l'ensemble des 
afferences parvenant au cervelet sont des afferences excita¬ 
trices. Elies ont comme fonction de declencher des volees 
d'influx dans les axones des cellules de Purkinje, qui sont 
la seule voie efferente du cortex cerebelleux. Les interneu¬ 
rones places entre les afferences et les neurones de Purkinje 
servent de regulateurs et sont inhibiteurs. Enfin, les axones 
des cellules de Purkinje ont un role inhibiteur sur les neu¬ 
rones des noyaux cerebelleux sur lesquels ils vont se pro- 
jeter (figure 15.3 et tableau 15.1). 



Entree Sortie 

Figure 15.3. Machinerie cerebelleuse : les influx excitateurs entrant dans le 
cervelet engendrent des inhibitions successives qui reduisent considerable- 
ment les influx sortants. 

Adaptee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, I Jessel 
(3 e ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 


Vestibulo-cervelet 

Les afferences au vestibulo-cervelet (figure 15.4) pro- 
viennent de deux sources : 

1. les canaux semi-circulaires, dont les signaux indi- 
quent les changements de position de la tete ; 

2. l'utricule et le saccule, dont les otolithes permettent 
de connaitre l’orientation de la tete par rapport a la 
pesanteur. 

Ces deux types differences sont primaires, dans la 
mesure ou ce sont les seules qui parviennent au cervelet a 
partir des cellules ganglionnaires de Scarpa sans passer par 
un relais au niveau du tronc cerebral. Quelques afferen¬ 
ces proviennent aussi des noyaux vestibulaires superieur 
et lateral. Apres traitement au niveau du lobe floculo- 
nodulaire, les fibres efferentes des cellules de Purkinje 
vont se projeter directement sur les noyaux vesti¬ 
bulaires, sans relais dans les noyaux cerebelleux, 



Figure 15.4. Entrees et sorties du vestibulocervelet (lobe floculonodulaire). 
Modifiee de Principles of Neural Sciences, E. Kandei, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 


Tableau 15.1 

Afferences et efferences cerebelleuses. 


Fonction 

Localisation 

Afferences 

Noyaux 

Projection 

Role 

Vestibulo-cervelet 

Lobe floculonodulaire 

Labyrinthe vestibulaire 

Vestibulaire lateral 

Motoneurones axiaux 

Regulation reflexes 
vestibulaires 

Spino-cervelet 

Vermis 

Labyrinthe 
vestibulaire Vision 

Audition Trijumeau 

Fastigial 

N. vestibulaire median 

Formation reticulee Cortex 

moteur 

Declenchement du 

mouvement muscles axiaux 

Spino-cervelet 

Lobe lateral partie mediane 

Somesthesie 

Proprioception 

Enteroception 

Globulaire 

emboliforme 

N. rouge 


Cortex moteur 
(membres) 

Declenchement du mouve- 
ment muscles proximaux 





Cerebro-cervelet 

Lobe lateral partie externe 

Aire corticale premotrice 
(aire 6) 

Dentele 

N. rouge 

Declenchement et duree du 

mouvement 
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pour reguler l’equilibre, les postures et la motricite ocu- 
laire. La motricite des saccades et des mouvements lents 
de poursuite d'un objet dans l'espace dependent a la fois 
des noyaux vestibulaires controles par le cervelet et de cer¬ 
tains noyaux pontiques, egalement controles par le cerve¬ 
let vestibulaire. 


Spino-cervelet 

Les principales afferences au spino-cervelet (figures 15.5 et 
15.6) qui proviennent de la region spinale sont des affe¬ 
rences soinesthesiques. II refoit aussi des informations 


auditives, visuelles et quelques afferences du systeme 
vestibulaire. Ces projections se font sur la partie mediane 
du cervelet, c'est-a-dire le vermis et les parties media- 
nes des hemispheres. II est interessant de noter que 
ces afferences se realisent suivant des cartes somatoto- 
piques qui represented le corps. L'une de ces cartes se 
retrouve au niveau du lobe anterieur et l'autre se retrouve 
dans la partie posterieure du lobe posterieur, ou elle est 
bilaterale et se situe de part et d'autre du vermis. Ces cartes 
sont tete-beche, les representations de la tete et de la mus¬ 
culature axiale etant au niveau du vermis, les membres au 
niveau des lobes lateraux. Les informations concernant la 
somesthesie et la proprioception parviennent au cervelet 



Figure 15.5. Entrees et sorties du spinocervelet (vermis). 

Adaptee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
© (3 e ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 



Figure 15.6. Entrees et sorties du spinocervelet (hemisphere intermediaire). 
Adaptee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, I Jessel 
(3e ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 
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Figure 15.7. Entrees et sorties du cerebrocervelet (hemisphere lateral). 
Adaptee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 


par l'intermediaire de quatre voies : les faisceaux spi- 
nocerebelleux dorsaux et ventraux sont des voies 
directes provenant du tronc et des jambes tandis que les 
faisceaux spinocerebelleux cuneorostraux appor- 
tent les informations provenant des bras et du cou. Apres 
traitement au niveau du cortex cerebelleux, les informa¬ 
tions provenant de ces afferences seront retournees par les 
axones des cellules de Purkinje en direction des noyaux 
cerebelleux. Le vermis se projcttera sur le noyau 
fastigial qui lui-meme regule ensuite les noyaux vesti- 
bulaires et la formation reticulaire. Ces deux forma¬ 
tions donnent des contingents de fibres qui se projettent 
sur la moelle epiniere pour reguler le tonus musculaire. 
Le cortex des parties medianes des hemispheres se 


projette sur les noyaux globulaires et embolifor- 
mes. Les axones de ces deux noyaux decussent pour aller 
se projeter sur le noyau rouge d'une part, et le cortex 
de l'aire motrice corticate primaire, via le thalamus, 
d'autre part. Le spino-cervelet controle par consequent le 
fonctionnement du faisceau rubrospinal et celui du fais¬ 
ceau corticospinal. Par l'intermediaire du faisceau rubros¬ 
pinal, il regule le tonus musculaire, grace aux afferences 
somesthesiques et proprioceptives qu'il refoit. La regula¬ 
tion du cortex moteur jouera un role pour sa part dans 
l'execution du mouvement en realisant un retrocontrole. 


Cerebro-cervelet 

Le cerebro-cervelet (figure 15.7) recoit la plupart de ses 
afferences du cortex cerebral moteur et sensitif ainsi 
que de l'aire premotrice et du cortex parietal posterieur, 
c'est-a-dire de tout le cortex jouant un role dans le declen- 
chement du mouvement volontaire. Toutes ces regions 
sont appelees corticomotrices. La projection n'en est pas 
directe sur le cervelet mais elle transite par certains noyaux 
du pont. Les axones de ces noyaux gagnent le pedoncule 
cerebelleux moyen pour venir se projeter sur les zones 
laterales des hemispheres cerebelleux. Ces zones cere- 
belleuses dont les axones parcourent le pedoncule cere¬ 
belleux superieur se projettent sur le noyau dentele qui 
innerve le noyau ventral du thalamus. Celui-ci se projette 
sur les regions motrices et premotrices du cortex cerebral. 
Les lesions du cortex lateral hemispherique cerebelleux ou 
du noyau dentele sont connues pour donner quatre ano¬ 
malies des mouvements : 

1. il existe un retard au demarrage et a la terminaison des 
mouvements ; 

2. un tremblement apparait a la fin des mouvements; 

3. des desordres d'organisation temporelle apparaissent 
dans les mouvements des membres; 

4. cette disorganisation aboutit dans l'espace a une mau- 
vaise projection des membres vers la cible. 

Ces deux dernieres anomalies donnent lieu a la dysme- 
trie et a l'adiadococinesie. Plusieurs modeles ont ete pro¬ 
poses pour expliquer la survenue de ces anomalies lorsque 
la boucle entre le cervelet et le cortex moteur ne fonc- 
tionne pas. L'hypothese retenue pour le moment suggere 
que le noyau dentele fournit des informations en vue de 
declencher 1'activite corticale du cortex primaire et qu'une 
boucle de retrocontrole, passant par le cervelet, permet de 
controler, a partir de l'experience, le resultat du mouve¬ 
ment qui est declenche. 


Signes cliniques des desordres cerebelleux 


La description precise des desordres cerebelleux et des conse¬ 
quences qui en resultent pour le mouvement date des annees vingt, 
au cours desquelles les patients ayant eu des traumatismes craniens 
durant la guerre de 1914 ont ete particulierement bien etudies sur le 
plan neurologique. Trois deficits ont ete constates a cette epoque : 

• le premier consiste en une hypotonie. Celle-ci se manifeste par une 
resistance reduite lors des deplacements passifs des membres, 
associee a des reflexes tendineux pendulaires; 

• le second deficit est I’ataxie. L’ataxie consiste en une lenteur a 
demarrer les mouvements, associee a des erreurs dans la force 
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et I’organisation de la trajectoire, aboutissant a une dysmetrie. 
Enfin, lorsqu’un mouvement repetitif doit etre realise a un certain 
rythme, on voit progressivement se desorganiser le mouvement, 
phenomene connu sous le nom d’adiadococinesie; 

• enfin, le dernier deficit concerne le tremblement intentionnel qui 
n'apparatt que lorsqu’un mouvement est entrepris, necessitant en 
general une grande precision. 

II a ete observe egalement que les lesions unilaterales du cervelet 
produisaient en general des anomalies des membres controlateraux. 
D’autre part, les lesions de la partie mediane du cervelet entraTnent en 
general des anomalies au niveau des muscles axiaux, en particulier 
du tronc (difficultes a se maintenir debout ou a s'asseoir, avec une 
titubation). Les lesions plus laterales entrainent en revanche une 
ataxie des membres et un tremblement intentionnel. Les perturba¬ 
tions les plus severes surviennent lors des lesions du pedoncule 
superieur cerebelleux ou du noyau dentele. Enfin les symptomes 
des lesions cerebelleuses traumatiques ou vasculaires tendent a 
s’ameliorer avec le temps chez les sujets jeunes, suggerant que 
d'autres circuits neuronaux de I’encephale pourraient compenser 
I’activite cerebelleuse. 


Les cinq noyaux gris centraux 

Les noyaux gris centraux receive nt des afferences de 1'en- 
semble du cortex cerebral, projettent le resultat de leur 
traitement sur le thalamus qui le reverbere vers la region 
prefrontale et les aires corticomotrices. A la difference des 
autres systemes moteurs, les noyaux gris centraux 
n'ont pas de projections spinales sur les motoneu- 
rones. II s'agit d'un systeme cortico-cortical qui 
fonctionne en boucle. La connaissance du role joue 
par les noyaux gris centraux resulte d'observations cli- 
niques de la fin du xix e siecle. C'est de ces observations 
que decoule la dichotomie entre le systeme dit pyramidal 
et un second systeme moteur dit extrapyramidal ou sont 
impliques les noyaux gris centraux. La distinction est en 
fait academique, dans la mesure ou le systeme extrapyra¬ 
midal ne fait que reguler le fonctionnement du systeme 
pyramidal. Cette interdependance ne permet pas toujours 
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Figure 15.8. Localisation des noyaux gris centraux (soulignes en rouge) sur deux coupes frontales successives de cerveau humain. 

@ Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee par J.-F. Vibert. Paris: Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. 
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Figure 15.9. Boucles subcorticales des noyaux gris centraux depuis les aires 
somesthesiques et corticomotrices primaires vers I’aire supplementaire via le 
thalamus. 

Adaptee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, I Jessel 
(3 e ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 


de distinguer la part reelle devolue a chaque systeme. 
Les noyaux gris centraux sont au nombre de cinq, bila- 
teraux et symetriques, situes dans la region sous-corticale 
a la base du crane : le noyau caude, le putamen, le 
pallidum, le corps sous-thalamique de Lluys et la 
substance noire. Le noyau caude et le putamen sont 
nommes striatum puisqu'il s'agit de la meme structure 
mesencephalique (figure 15.8). 

Interconnexions noyaux gris centraux-thalamus-cortex 

Le striatum est la voie d'entree des noyaux gris cen¬ 
traux (figure 15.9). Les afferences qui lui parviennent 
ont deux origines : le cortex cerebral et les noyaux 
intralaminaires du thalamus. L'afference la plus 
importante est l'afference corticale, nominee projection 
corticostriee. II s'agit d'axones qui proviennent du cor¬ 
tex moteur, des cortex sensitifs, des cortex associatifs et 
des regions limbiques. Cette projection sur le striatum 
correspond a des fonctions determinees. Par exemple le 
putamen controle la motricite peripherique, tandis que 
le noyau caude est implique dans les mouvements ocu- 
laires. Le striatum projette ses axones sur le palli¬ 
dum et la substance noire. Chaque partie du striatum 
se projette sur des sites specifiques de ces deux structu¬ 
res. Le corps de Lluys refoit ses afferences de la par- 
tie externe du pallidum. II se projette en retour, aussi 
bien dans la partie externe que dans la partie interne de 
celui-ci. II s'agit done la d'un circuit reverberant. Les effe- 
rences des noyaux gris centraux proviennent du palli¬ 
dum et de la substance noire, et se projettent sur trois 
noyaux du thalamus : le noyau ventrolateral, le noyau 
ventral anterieur et le noyau dorsomedian. Ces noyaux 
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Figure 15.10. Les neurotransmetteurs impliques dans les differentes synapses des noyaux gris centraux. (En blanc : projections excitatrices. En noir: projections 
inhibitrices.) 

Adaptee de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel (3 e ed.) New York: Elsevier Co Inc; 1991. 
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se projettent principalement sur l'aire supplementaire 
motrice et dans une faible mesure sur le cortex prefrontal. 
Cette projection influence done les faisceaux descendants 
moteurs, en particulier le faisceau corticospinal et le fais- 
ceau corticobulbaire. 

Les projections corticales sur le putamen se font sur 
de petits modules de neurones qui sont homologues 
aux colonnes du cortex qui s'y projettent. Ces petits 
compartiments specialises ont ete nommes strioso- 
mes. Les striosomes sont a leur tour regroupes en com¬ 
partiments appeles matrices. Chacune de ces matrices 
a une projection bien specifique sur le pallidum et la 
substance noire en vue d'une projection somatotopi- 
que au niveau thalamique. Comme les neurones des 
noyaux gris centraux se projettent sur l'aire motrice sup¬ 
plementaire, l'activite des cellules des deux structures 
est assez similaire malgre le filtrage thalamique. Cette 
activite concerne les decisions selectives de mise en jeu 
d'un mouvement, en particulier au niveau des membres. 
Toutefois, il n'existe pas de relation fonctionnelle entre 
les motoneurones qui seront mis en jeu ulterieurement 
et les striatomes. L'une des fonctions du systeme serait 
done la regulation de l'initiation et de la direction du 
mouvement. 

Les circuits internes des noyaux gris centraux 
impliquent differents transmetteurs chimiques 

On connait bien aujourd'hui les transmetteurs chimi¬ 
ques impliques dans les differentes synapses du circuit des 
noyaux gris centraux (figure 15.10). Les projections du 
cortex sur le striatum sont transmises a l'aide du gluta¬ 
mate, et il s'agit de synapses excitatrices. Les projections 
inhibitrices du striatum sur le pallidum et la substance 
noire utilisent pour neurotransmetteurs le GABA et la 
substance P. Les projections specifiques du striatum sur 
le segment externe du pallidum utiliseraient les enke- 
phalines et seraient inhibitrices. Le circuit reverberant 
entre le pallidum externe et le corps de Lluys utiliserait 
le GABA de fafon inhibitrice en direction du corps de 
Lluys, tandis que celui-ci utiliserait le glutamate pour 
exciter en retour le pallidum. La boucle, entre la substance 
noire et le striatum, utilise la dopamine et peut avoir a 
la fois des effets excitateurs et inhibiteurs. Les efferences 


du pallidum vers le thalamus sont toutes GABAergiques 
inhibitrices. On voit done que ces circuits utilisent trois 
transmetteurs principaux : le glutamate, le GABA et la 
dopamine, cette derniere ctant synthetisee speci- 
fiquement par les neurones de la substance noire 
qui se projette sur le striatum. 


Les affections des noyaux gris centraux resultent de desordres 
caracteristiques du metabolisme des neurotransmetteurs 


La notion de maladie moleculaire date des annees cinquante, lors- 
que les desordres pouvant survenir dans la synthese des hemoglo- 
bines ont ete decouverts. Au niveau du systeme nerveux, les deux 
maladies connues pour etre associees a un desordre moleculaire 
sont la myasthenie et la maladie de Parkinson. Dans les deux cas, 
un traitement moleculaire non empirique a pu etre alors propose. 
Les mouvements involontaires qui resultent des maladies des 
noyaux gris centraux sont caracteristiques. Ceux-ci comprennent 
des tremblements rythmiques ou oscillatoires, lathetose, qui 
correspond a des mouvements lents et rampants des doigts de la 
main, la choree ou apparaissent d’abrupts mouvements de la face 
ou des membres, le ballisme caracterise par de violents mouve¬ 
ments irrepressibles de I’ensemble du corps, et enfin la dystonie 
qui consiste en des postures du corps anormales et durables, qui 
peuvent desorganiser les mouvements ou les positions du corps. 
Ces symptomes ont une origine commune : un dereglement de la 
projection du pallidum sur le thalamus. Dans ce domaine, I’affection 
la plus connue est la maladie de Parkinson qui correspond a une 
degenerescence du systeme nigrostrie. Elle resulte d’une reduction 
de synthese de la dopamine par la substance noire. Apparaissent 
une rigidite, une akinesie et un tremblement qui peuvent etre partiel- 
lement amendes par la prescription de L-DOPAqui est un precurseur 
de synthese de la dopamine. II s'agit la de la premiere affection neu- 
rologique centrale ayant ete traitee de fagon substitutive a la fin des 
annees 1960. La choree de Huntington resulte d’une degeneres¬ 
cence des noyaux stries et du cortex qui s’y projette. Cette affection 
qui est autosomale dominante associe une demence progressive 
a une choree. Aucun traitement n’est actuellement disponible. Le 
ballisme correspond a la lesion de I'un des corps de Lluys, due la 
plupart du temps a un accident vasculaire. II en resulte des mouve¬ 
ments involontaires du cote oppose a la lesion (d'ou le nom parfois 
utilise d’hemiballisme). Enfin, la dyskinesie tardive aux neuro- 
leptiques, tres frequente, est une des complications habituelles des 
traitements utilisant des phenothiazines ou des butyrophenones. 
II en resulte des mouvements involontaires au niveau de la face et 
de la langue, qui sont permanents. 
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Chapitre 16 

Le systeme nerveux vegetatif ou«autonome» 


Leonor Mazieres 


Plan du chapitre 


Le systeme nerveux autonome (SNA) innerve les organes visceraux 

Pour le medecin connaitre la physiologie du SNA est important a plusieurs 

egards 

Les cibles, ou organes effecteurs, du SNA sont 
Structure de la voie efferente 
Role des ganglions 

Le SNA est compose de deux systemes 
Principaux transmetteurs 
Principaux recepteurs 
Transmission 

Effecteurs visceraux: autonomie et controles 
Controle central des efferences autonomes 
Distribution et effets des innervations sympathique et parasympathique 
Coeur 

Vasomotricite 

Effets metaboliques du sympathique 
Sympathique cutane 
Motricite intrinseque oculaire 
De fagon generate 


Le systeme nerveux autonome (SNA) innerve 
les organes visceraux 

Le SNA est l'innervation efferente, issue de la moelle et du 
tronc cerebral, et agissant sur les effecteurs visceraux tels que 
muscles lisses et glandes. Transmettant les commandes cen¬ 
trales aux effecteurs visceraux, le SNA joue un role essentiel 
dans le maintien d'un environnement interieur stable. Par 


exemple : les neurones vasoconstricteurs du SNA (neuro¬ 
nes commandant la contraction des muscles lisses des vais- 
seaux), contribuent a chaque instant a la regulation de la 
pression arterielle (PA), en fonction de messages qu'ils resol¬ 
vent a la fois des afferences des barorecepteurs et du cortex 
cerebral. Le SNA repond egalement a des stimuli exterieurs : 
par exemple les neurones commandant le sphincter de l'iris 
reglent le diametre de la pupille en fonction de la lumino- 
site percue par les recepteurs retiniens. On voit done que : 

• le SNA repond aux signaux apportes par Unites sortes d'affe- 
rences peripheiiques, sensorielles, somatiques, ou viscerales ; 

• le systeme nerveux autonome n’est pas «autonome*! 
L'activite des neurones du SNA est, comme celle des 
motoneurones, controlee par des structures encephaliques 
et leurs voies descendantes. Celles-ci se projettent dans 
la moelle sur ces «motoneurones » visceraux, et sur les 
afferences peripheriques qu'ils recoivent (Figure 16.1). 
Messages d'origine peripherique et descendante sont 
integres par des interneurones spinaux, interposes avant 
«la voie finale commune* que sont les neurones pre- 
ganglionnaires. Pour la clarte du dessin ces interneuro¬ 
nes sont omis dans la figure 16.1. 


Pour le medecin connaitre la physiologie 
du SNA est important a plusieurs egards 

• Physiologie : le SNA joue un role essentiel dans le fonc- 
tionnement de l'organisme. 


* 



Figure 16.1. Commandes centrales du systeme nerveux autonome. 

Les neurones pre-ganglionnaires ont leur soma dans le nevraxe (moelle ou tronc cerebral pour le parasympathique cranien); ils reqoivent et integrent des mes¬ 
sages centraux d’origine peripherique et encephalique (voies descendantes) et emettent vers la Peripherie une activite efferente, commandant - via les ganglions 
autonomes - les effecteurs visceraux. 

NB : les interneurones spinaux et cellules ganglionnaires propres ne sont pas representes sur ce schema. 
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• Pharmacologie et medications : les recepteurs peripheriques 
- adrenergiques ou cholinergiques - aux transmetteurs du 
SNA sont exposes a l'action des molecules circulantes. La 
plupart des medications (par exemple a visee cardiaque, 
digestive, psychotrope, antiallergique, antimigraineuse...) 
agissent aussi, a quelque degre, sur l'ensemble des recep¬ 
teurs d'une classe, d'ou la possibilite d'effets visceraux 
indesirables parfois graves (par exemple : hypotension 
orthostatique). Connaitre les grandes lignes des actions 
du SNA et de leur pharmacologie aide done au choix de 
traitements et a la comprehension de leurs contre-indica- 
tions selon les pathologies d'organe associees. 

• Clinique et physiopathologie : i) des maladies tres com¬ 
munes (neuropathie diabetique) ou plus rares (dysau- 
tonomies) lesant le SNA peuvent etre revelees par un 
interrogatoire bien oriente et un examen clinique sim¬ 
ple; ii) un dysfonctionnement localise du SNA (paraly- 
sie pupillaire du syndrome de Claude Bernard-Horner) 
peut signaler une lesion a distance (tumeur pulmonaire 
comprimant le sympathique a destinee oculaire). 


Les cibles, ou organes effecteurs, 
du SNA sont 

1. Les muscles des visceres : 

muscles lisses de tous les vaisseaux, arteriels et veineux; 
et de tous les autres visceres : bronches, tractus digestif, 
appareil urinaire, organes reproductifs, canaux excre- 
teurs des glandes; muscles intrinseques de l'oeil (m. de 
l'iris et m. ciliaire); et tissu cardiaque : myocarde et tissu 
nodal. 

2. Les glandes et cellules secretaires (exocrines et endocri- 
nes) de peau (sudoripares), ceil (lacrymales), appareil 
respiratoire (bronchiques), systeme digestif (salivaires, 
gastriques, pancreatiques...), appareil genital; foie, 
rein, thyroide... 

3. Les neurones du SNA lui-meme : neurones pre- et 
post-ganglionnaires se projettent aussi sur d'autres 
neurones post-ganglionnaires sympathiques et para- 
sympathiques; sur les cellules de la medullo-surrenale 
(ce sont des neurones sympathiques post-ganglionnai¬ 
res particuliers); et sur les neurones enteriques. 


Structure de la voie efferente (voir figure 16.1) 

Cette voie, issue de la moelle et atteignant l'effecteur peri¬ 
pherique, comporte deux types de neurones : 

1. neurones pre-ganglionnaires : soma dans le nevraxe 
(moelle, ou tronc cerebral), terminaisons axonales 
dans un ganglion autonome (ou dans plusieurs), ou 
elles font synapse avec les neurones post-ganglionnai¬ 
res (avec plusieurs en general); 

2. neurones post-ganglionnaires, dits aussi simplement «gan- 
glionnaires » : leur soma est dans le ganglion autonome, 
leurs terminaisons sur l'effecteur peripherique. 

Les ganglions autonomes contiennent: 

• des terminaisons axonales de neurones preganglionnai¬ 
res; 

• des soma de neurones post-ganglionnaires (en pro¬ 
portions variables par rapport au nombre de neurones 
preganglionnaires); 


• des interneurones propres; et parfois des terminaisons 
differences peripheriques. 


Role des ganglions 

Les ganglions autonomes sont de petits centres nerveux : 
les messages preganglionnaires y sont fibres et «trades», 
en fonction de leur frequence et de messages afferents 
d'origine peripherique : la reponse des neurones post- 
ganglionnaires peut y etre bloquee, ou amplifiee. Les gan¬ 
glions contribuent done a la regulation des decharges 
post-ganglionnaires qui atteindront les effecteurs. 


Le SNA est compose de deux systemes 

L'orthosympathique ou sympathique; et le parasympa- 
thique. Ces deux systemes sont defmis anatomiquement, 
par leurs niveaux d'origine dans le nevraxe (niveaux des 
somas des neurones preganglionnaires) [Figure 16.2]. 
Sympathique : neurones preganglionnaires situes en 
colonne dans la moelle de T1 a L2; 

• leurs axones sortent par les racines ventrales et emprun- 
tent les nerfs somatiques (si neurones a destination de 
la peau et des muscles), ou foment des nerfs (par ex : 
splanchnique) entierement a destination des visceres 
profonds. 

Parasympathique : il est en deux «morceaux» : 

• ParaS cranien : neurones preganglionnaires situes dans 
le tronc cerebral : ils en sortent avec les efferences des 
nerfs III, VII, IX, X. L'innervation par le X (nerf vague) 
s'etend jusqu'au colon gauche et a la part superieure des 
ureteres. 

• ParaS sacre ; neurones preganglionnaires situes dans la 
moelle sacree S2-S4; ils forment les nerfs pelviens, qui 
innervent tous les visceres pelviens (nerfs contenant 
aussi des afferences). 

Les neurones enteriques constituent a eux seuls une sorte 
de 3 e systeme nerveux autonome, qui ne sera pas etu- 
die ici. 


Principaux transmetteurs 

Neurones preganglionnaires : 

• ils sont tous cholinergiques, e'est-a-dire qu'ils syntheti- 
sent et liberent de l'acetylcholine (Ach); 

Neurones post-ganglionnaires : 

• Parasympathiques : ils sont tous cholinergiques; 

• Sympathiques : 1) ils sont presque tous noradrenergiques : 
e'est-a-dire qu'ils synthetisent et liberent de la noradre¬ 
naline (NA); 2) la medullo-surrenale (constitute de neu¬ 
rones post-synaptiques particuliers) libere adrenaline et 
NA dans le sang; 3) quelques types de neurones post- 
ganglionnaires sympathiques sont cholinergiques (par 
exemple : neurones innervant des glandes sudoripares, 
neurones dilatateurs des vaisseaux cutanes). 

Neurones pre- et post-ganglionnaires : 

• contiennent de plus de nombreuses molecules neuro- 
modulatrices : peptides (tels que ENK, VIP, NY, substance 
P, CGRP), purines (ATP); ainsi que dopamine, seroto- 
nine et NO. 
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Figure 16.2. Niveau d’origine dans le nevraxe et distribution vers la Peripherie de I’innervation autonome parasympathique (a gauche) et sympathique (a droite). 
NB : les importantes projections sympathiques vers les vaisseaux ne sont pas representees. 

Details extraits de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee par J.-F. Vibert. Paris: Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. 
Figures 4.2 et 4.4 arrangees en un schema unique. 


Principaux recepteurs 

Ils sont de plusieurs types pour chaque transmetteur, et 

situes en pre- et en post-synaptique; 

Dans les ganglions : 

• les recepteurs nicotiniques des neurones post-ganglion- 
naires, actives par l'Ach des neurones preganglionnai- 
res, produisent une excitation precoce des neurones 
post-ganglionnaires ; 

• l'activation d'autres recepteurs (par exemple : muscari- 
niques, adrenergiques, enkephalinergiques) pre- et post- 
synaptiques, a des effets modulateurs ; 

Dans les effecteurs peripheriques innerves par le SNA : 

• l'Ach agit sur des recepteurs de type muscarinique (en 
particulier M2, M3); ils sont blocables par l'atropine; 

• NA agit principalement sur des recepteurs de type alpha 
(al post-, a2 pre-synaptiques) ; 

• l'adrenaline, hormone liberee par la surrenale, agit prin¬ 
cipalement sur les recepteurs beta (p lf p 2 ), y compris sur 
des structures non innervees (cellules sanguines); 


• une meme cellule cible peut porter plusieurs types de 
recepteurs, et qui auront les uns un effet excitateur, les 
autres un effet inhibiteur sur l'activite de cette cellule 
(exemple : fibres musculaires lisses vasomotrices : l'ac¬ 
tivation de leurs recepteurs adrenergiques a les fait se 
contracted celle de leurs recepteurs adrenergiques p se 
relaxer). 

La proportion des differents recepteurs varie selon les 
tissus, ce qui explique que l'activite sympathique ait des 
effets predominants differents (par exemple : contraction, 
ou relaxation) selon les tissus, et selon que predomine Vac- 
tion nerveuse, (noradrenaline, avec son affinite plus grande 
pour les recepteurs a), ou humorale (secretion d’adrena- 
line, dont l'affinite est plus grande pour les recepteurs P). 

La densite de chaque type de recepteurs est regulee : 
elle peut ainsi varier, dans un meme tissu selon les condi¬ 
tions physio- ou pathologiques (par exemple : presence 
ou non d'insuline; impregnations hormonales de l'ute- 
rus gravide ou non; organes normalement innerves, 
ou denerves (hypersensibilite de denervation). La den¬ 
site de recepteurs presentes par une cellule peut varier 
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en quelques secondes (par exemple : augmentation du 
nombre de recepteurs |3 presentes par le detrusor lors de 
son etirement). L'effet de tel ou tel transmetteur est done 
determine aussi par l'etat - variable dans une certaine 
mesure - du tissu-cible. 


Transmission 

Elle est de type non-synaptique : les terminaisons des neu¬ 
rones post-ganglionnaires portent des varicosites, qui libe- 
rent les transmetteurs, non dans une structure synaptique, 
mais de fagon plus diffuse a proximite du tissu effecteur 
(et meme dans le flux sanguin pour les catecholamines 
liberees par la medullo-surrenale). II en resulte une pre¬ 
sence plus diffuse et durable du transmetteur, et meme, 
pour NA, des variations significatives de ses taux sanguins : 
augmentation lors de l'excitation etendue du sympathi- 
que vasomoteur; variations nycthemerales, qui refletent le 
controle central nycthemeral, normal ou pathologique, 
de cette activite sympathique. 


Effecteurs visceraux: autonomie et controles 

Les visceres ont une activite autonome et auto-regulee : 

• les muscles visceraux ont une activite spontanee, tonique 
ou rythmique ou de pacemaker (par exemple : tissus 
cardiaques, musculatures du tractus intestinal, ou des 
ureteres (muscles lisses dits «unitaires» et formant un 
syncytium); les glandes une secretion basale; 

• l'activite de ces tissus est largement soumise aux auto¬ 
regulations locales - par des facteurs chimiques (tels que 
concentrations d'0 2 et de metabolites locaux) et physi¬ 
ques (degre d'etirement, compression, temperature), et 
a I'action d'hormones circulantes (y compris retro-contro- 
les des secretions par leur propre produit). 

Quel est done le role de I'innervation autonome? 

1. La transmission des commandes centrales. 

Le systeme nerveux central elabore des commandes 
resultant d' integrations multiples, et seules appropriees a 
I'echelle de I'organisme entier. L'innervation autonome 
transmet done aux effecteurs visceraux des commandes : 
adaptees a l'ensemble des conditions - interieures et 
exterieures; precoces, et meme anticipatoires, et coordon- 
nees sur nombre de tissus cibles; enfin via l'innervation 
autonome est assuree la commande volontaire de certains 
visceres (pour la miction par exemple). Le controle cen¬ 
tral des efferences autonomes est done essentiel. 

2. Effets critiques de l'innervation autonome sur le fonc- 
tionnement des organes peripheriques. 

• L'activite de tous est modulee par l'innervation extrin¬ 
seque; mais certains muscles lisses (dits «multi- 
unitaires») sont totalement dependants de la commande 
nerveuse extrinseque pour leur contraction efficace 
(muscles de l'iris et muscles ciliaires, canal deferent, 
detrusor pour la contraction mictionnelle, muscles 
horripilateurs). Ils sont quasi-paralyses en l'absence de 
commande extrinseque. 

• L'innervation autonome modifie l'activite et le meta- 
bolisme des organes cibles de fa<jon a augmenter leurs 
performances; (cf. rendement du coeur avec et sans inner¬ 
vation sympathique). 


Controle central des efferences autonomes 

L'activite des neurones preganglionnaires depend de comman¬ 
des reflexes et descendantes. 

• Les reflexes : ils sont provoques par l'activation diffe¬ 
rences viscerales, cutanees, ou sensorielles. Certains 
sont supra-segmentaires, passant par des structures du 
tronc cerebral, d'autres sont spinaux, segmentaires ou 
pluri-segmentaires. Exemple : le controle de la miction : 
est supra-segmentaire le reflexe mictionnel, qui provoque 
la contraction du detrusor et la miction : les messages 
des afferences vesicales mecanosensibles (par exem¬ 
ple : «vessie tendue») sont integres avec des messages 
corticaux (controle volontaire de la miction) dans un 
centre reflexe situe dans le tronc cerebral, et seules les 
commandes issues de ce centre sont capables d'exciter 
efficacement les neurones preganglionnaires (neuro¬ 
nes parasympathiques sacres vesicaux) commandant la 
contraction du detrusor necessaire a la miction. Mais 
sont spinaux (segmentaires sacres) plusieurs reflexes 
inhibant les neurones parasympathiques vesicaux, et 
contribuant a assurer la continence, reflexes actives par 
exemple par les afferences cutanees perineales. 

• Les controles descendants proviennent de structures corti- 
cales : cortex « pre-frontal», cortex moteur, insula, amyg- 
dale et cortex limbique; et de structures sous-corticales, 
ou l'hypothalamus joue un role integrateur essentiel. 
Les voies descendantes issues de ces structures agissent: 

- sur les neurones preganglionnaires, 

- sur les circuits reflexes (voir figure 16.1) : elles en modi- 
fient l'excitabilite i.e. elles changent le «point de consi¬ 
gnee le seuil, ou le gain du reflexe : la reponse reflexe, a 
un meme stimulus afferent, est ainsi modifiable a chaque 
instant, amplifiee, ou abolie. 

Caracteristiques fonctionnelles du controle supra-segmentaire. 

• Les structures encephaliques integrent l'ensemble des 
informations sur les conditions interieures, les circons- 
tances exterieures, et instaurent une hierarchic dans les 
priorites physiologiques. II en resulte des ensembles de com¬ 
mandes centrales sur le systeme autonome qui peuvent, 
selon les circonstances, privilegier tantot l'une, tan- 
tot l'autre homeostasie : par exemple : en cas d'effort, 
maintien de la PA au detriment de la thermoregulation 
(cf. infra); mais, en cas d'hypoxie, priorite au maintien 
de l'oxygenation (vasodilatation) au detriment de la PA 
(vasoconstriction). 

• Les commandes descendantes «coiffent» done, et au 
besoin s'opposent aux autoregulations locales de cha¬ 
que organe, au profit de I'organisme entier (exemples : cf. 
infra, vasomotricite des reins, ou des muscles stries). 

• Ces commandes provoquent des reponses plus effica- 
ces : plus precoces (anticipation), et coordonnees entre de 
nombreux organes («sympathies). 

• Les reponses autonomes sont differenciees : par exem¬ 
ple, les reponses sympathiques au stress different nette- 
ment selon le type de stress (par exemple : attention, 
froid, digestion, exercice musculaire, douleur, percep¬ 
tion d'un danger). 

• II s'agit d'adaptations rapides (latences de l'ordre de la 
seconde), et a court terme (duree : secondes, minutes). 
Un defaut de l'innervation vegetative (neuropa¬ 
thies infectieuses, toxiques, ou degeneratives) ou de ses 
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commandes centrales (lesion medullaire) n'est pas fatale 
(autoregulations efficaces, partielle « autonomie » des vis- 
ceres), mais fragilise tres gravement l'organisme. 


Distribution et effets des innervations 
sympathique et parasympathique 

• La plupart des organes resolvent une innervation sym¬ 
pathique et parasympathique (voir figure 16.2), mais 
certains seulement l'une des deux; en particulier, cer¬ 
tains territoires vasculaires (peau, muscles stries), et les 
organes cutanes (glandes sudoripares et muscles horripi- 
lateurs), n'ont qu'une innervation sympathique. 

• Sympathique et parasympathique ont des actions en 
general opposees a l'echelle cellulaire, mais complemen- 
taires a l'echelle de l'organe, de ses fonctions, et bien sur 
de l'organisme entier (cf. infra). 

• Les principaux effets des innervations sympathiques 
et parasympathiques sont indiques dans le tableau 
16.1. 

Quelques exemples de ces effets, leurs roles et leurs 
controles neurophysiologiques sont detailles ci-dessous et 
leurs rapports avec la clinique mentionnes. 

Coeur 

Sympathique cardiaque 

• Augmente la contractilite cardiaque et la frequence des 
battements (NA sur recepteurs (SQ 

• Excite par : baisse de PA (messages afferents issus des 
barorecepteurs); et/ou par commandes d'origine corticale 
ou diencephalique : lors de l'activite musculaire; et avant 
meme le debut du mouvement, en particulier lors du 
passage a l'orthostatisme; et lors de stresses psychiques 
(certaines emotions, effort intellectuel). 

• Roles : augmente le debit cardiaque (Qc); et s'oppose a 
la baisse de PA (P = Qc x R) (R : resistance). 

• Cette reponse du sympathique cardiaque est une des 
composantes du baroreflexe. 

• L'inhibition du parasympathique cardiaque (cf. infra), 
declenchee par les memes circonstances, a pour effet 
une acceleration du rythme cardiaque encore plus pre- 
coce. 

Clinique : le defaut (dans les dysautonomies par exem- 
ple) de ces reflexes cardiaques (et vasomoteurs, cf. infra) 
entraine une hypotension orthostatique qui peut mettre en 
jeu le pronostic vital. 

Parasympathique cardiaque 

• Diminue la frequence cardiaque; contribue a la variabi- 
lite normale. 

• Excite par une elevation inappropriee de la PA; et par 
certaines emotions (qui peuvent provoquer jusqu'a un 
« malaise vagal» : bradycardie, hypotension, et par suite 
perte de connaissance). 

Vasomotricite 

La contraction de la musculature des vaisseaux d'un ter- 
ritoire : 1) reduit le debit sanguin local, d'ou redistribution 
du debit vers d'autres territoires; 2) augmente la resis¬ 
tance de l'arbre vasculaire, d'ou augmentation de la PA. 
La vasomotricite - en particulier des muscles stries et des vis- 
ceres abdominaux - est ainsi un facteur determinant tnajeur 


de la PA. La vasomotricite cutanee (d'innervation exclusi- 
vement sympathique) joue de plus un role essentiel dans la 
thermoregulation. 

La vasomotricite est controlee a la fois par des fac- 
teurs locaux - autoregulation qui ajuste tres exactement le 
debit sanguin aux besoins metaboliques de l'organe - et 
par I'innervation extrinseque. Celle-ci joue un role particu- 
lierement important dans les organes (appareil digestif, 
peau, rein) dont la perfusion, plus qu'en fonction de leurs 
besoins metaboliques propres, varie largement en fonction 
des besoins de l'organisme entier. 

• L'innervation sympathique joue un role essentiel dans 
ce controle nerveux de la vasomotricite : 

- elle innerve tous les vaisseaux, 

- elle a un effet vasoconstricteur par action sur les recep¬ 
teurs a, 

- il existe un « tonus » sympathique vasoconstricteur per¬ 
manent, d'origine supra-spinale, 

- les differentes commandes centrales reflexes et descen- 
dantes augmentent (d'ou vasoconstriction) ou inhibent 
(d'ou vasodilatation) cette activite tonique, qui a un role 
majeur dans le maintien de la PA, 

- certains neurones sympathiques ont un effet vasodi- 
latateur (neurones cholinergiques innervant les vais¬ 
seaux cutanes et liberant vraisemblablement d'autres 
transmetteurs). 

• Certains territoires vasculaires (cephaliques, visceres 
abdominaux, organes genitaux) ont de plus une inner¬ 
vation parasympathique, d'effet vasodilatateur. 

• Chaque territoire vasculaire est controle de fafon 
differenciee. 

Sympathique vasomoteur des muscles stries 

• Contracte les muscles lisses de tous les vaisseaux de type 
veineux et arteriel. 

• Excite par : les commandes descendantes bees a l'effort 
(anticipation, et effort actuel) et par la baisse de PA (cor¬ 
rection, baroreflexe). 

• Role : s'oppose a baisse de PA en augmentant la resis¬ 
tance (R) de ce lit vasculaire (P = Qc x R), dans certaines 
circonstances : 

- lors d'un effort physique intense et recrutant I'ensemble de la 
musculature : la vasodilatation par autoregulations loca¬ 
les peut augmenter le debit sanguin musculaire jusqu'a 
des valeurs depassant les possibilites de la pornpe car¬ 
diaque : le sympathique vasomoteur des muscles stries 
limite cette vasodilatation en fonction des possibilites 
cardiaques : l'augmentation (ou le maintien) de la resis¬ 
tance vasculaire qui en resulte maintient une PA suffi- 
sante (evite syncope). NB : bien qu'excite des le debut 
de l'effort, ce sympathique n'a d'effet vasoconstricteur 
qu'au-dela d'un seuil critique d'effort, et n'agit pas dans 
les muscles respiratoires. 

- lors de la digestion : une vasodilatation du territoire 
splanchnique est necessaire, et favorisee par le parasym¬ 
pathique (nerf X); l'activation simultanee du sympathi¬ 
que vasomoteur des muscles stries permet alors d'eviter 
1'hypotension; son defaut (chez certains sujets ages par 
exemple) entraine des syncopes postprandiales. 

- lors de la plongee, la stimulation des recepteurs cutanes 

de la face entraine un reflexe de vasoconstriction mus¬ 
culaire qui fait partie d'un ensemble de commandes 
(« reflexe de plongee ») tendant a reduire la consomma- 
tion d'O z . © 
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Tableau 16.1 

Effets des activites nerveuses sympathique et parasympathique. 


Organe/Effecteurs 

Sympathique 

R 

Parasympathique 

Nerfs 

CEil 





m. radial iris 

a 

contracte (mydriase) 



m. sphincter iris 



III 

contracte (myosis) 

m. ciliaire 

p 

relaxe (vision de loin) 

III 

contracte (vision de pres) 

m. lisse paupieres 

a 

augmente tonus 



Glandes cephaliques 





lacrymales, naso-pharyngees 

a 

inhibe 

Vli 


salivaires 

a 

secretion epaisse 

VII, IX 

secretion aqueuse +++ 


p 

secretion amylase 



Cceur 





tissu nodal 

Pi 

7i frequence 

X 

abaisse frequence 


p, 

7i vitesse conduction 



myocarde 

p, 

7i contractilite, automaticite 

X 

abaisse contractilite 

vaisseaux coronaires 

p 2 

dilatation 



Branches 





m. lisses 

p 2 

relaxe (dilate branches) 

X 

contracte 

glandes 



X 

stimuie secretion 

Vaisseaux 





m. stries 

a 

contracte 



visceres abdominaux 

a 

contracte 

X 

dilate 

reins 

a 

contracte 



peau 

a 

contracte 


dilate (region cephalique) 


? 



dilate (n. cholinergiques) 

Reins: renine 

p 2 

secretion 



Rate: capsule 

a 

contraction, libere GR 



Cellules sanguines: plaguettes 

a 2 

7i agregation 



Pancreas 





glucagon 

a 

secretion 



insuline 

a, p 

inhibition, secretion 

X 

stimuie secretion 

exocrine 



X 

stimuie secretions 

Foie, muscles 





glycogene 

a, p 2 

7i utilisation (lyse) 


7i reserves (synthese glycogene) 

glucose 


7i utilisation (neo-genese) 



Adipocytes, acides gras 

a, p, 

7i utilisation (iipolyse) 


7i reserves (lipogenese) 

Tractus digestif 





m. peristaltisme/transit 

P 2 

relache/inhibe 

X 

active transit + + 

m. circ./sphincters 


contracte 

X 

relaxe 

secretions 


inhibe 

X 

stimuie secretions + + 

vesicule biliaire 


relaxe 

X 

contraction, evacuation 

colon, rectum 

P 

relache/inhibe 

PSS 

contraction, evacuation 

Vessie 





detrusor 

P 

inhibe 

PSS 

contraction, evacuation 

sphincters 

a 

contracte 

PSS 

relaxe 

Uterus 





selon hormones 

p 2 

inhibe 



et gravidite 

«, 

contracte 



Organes sexuels 





glandes, m. lisse canaux 

a 

secretions, ejaculation + 

PSS 

stimuie secretions 

organes erectiles 



PSS 

erection + (vasodilatation) 

Peau 





glandes sudoripares 

M 

secretion (n. cholinergiques) 



m. horripilateurs 

a 

contraction 



Organes lymphoides 





reponses immunitaires 


stimule 


participe aux defenses locales 

Epiphyse 

p 

synthese melatonine 




Abreviations : 71: augmente; GR : globules rouges; m.: muscle; M : muscariniques; n.: neurones; PSS : parasympathique sacre; R : recepteurs. 


Sympathique vasomoteur des visceres abdominaux etpelviens 

• Contracte les vaisseaux des visceres (actions de NA et 
d'adrenaline sur les recepteurs a). 

• Excite par des commandes reflexes et descendantes dans 
les memes circonstances que le sympathique cardiaque; 


• Role : la vasoconstriction du territoire splanchnique 
peut diminuer considerablement le debit sanguin 
visceral (de reins, rate et systeme digestif en parti¬ 
cular) de fa^on a redistribuer momentanement le 
debit sanguin vers les muscles actifs, ou les organes 
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a preserver (coeur, cerveau) en cas d'hemorragie par 
exemple. 

Physiopathologie clinique : les lesions spinales 
entrainent des anomalies du controle central du sympa- 
thique vasomoteur (de muscles stries, visceres, et peau) 
et par la des perturbations de la PA (hypotension, hyper¬ 
tensions paroxystiques (hyperreflexie autonome). Plus la 
lesion spinale est haute plus le territoire vasomoteur mal 
controle est etendu, et plus le retentissement sur la PA est 
important. 

Sympathique vasomoteur cutane 

Son role et son controle sont tres differents, car il sert 
d'abord la thermoregulation (cf. infra). 

Effets metaboliques du sympathique 

Innervation noradrenergique et secretion hormonale 
d'adrenaline, activees par l'effort physique ou d'autres 
stresses, produisent des effets metaboliques dans tons les 
tissus : ce sont, en particulier : 

• mobilisation du glucose (blocage de secretion d'insu- 
line, augmentation de la production (glycogenolyse) 
et de l'utilisation du glucose); et mobilisation du stock 
d'acides gras (lipolyse); 

• augmentation du rendement musculaire (W fourni/V O z ) 
des muscles squelettiques et du myocarde. 

Sympathique cutane 

C'est I'agent de la thermoregulation. 

Vasomotricite cutanee : en fonction des besoins thermiques : 

• le sympathique noradrenergique contracte les vaisseaux 
cutanes (NA sur recepteurs a) : 

- stimulus : baisse de temperature peripherique ou centrale, 

- role : reduit le debit sanguin cutane, et par la reduit les 
pertes de chaleur ; 

• le sympathique cholinergique dilate les vaisseaux cuta¬ 
nes (action via un transmetteur non identifie) : 

- role : favorise l'elimination de chaleur. 

Glandes sudoripares : 

• le sympathique active la secretion de la sueur (Ach sur 
recepteurs muscariniques) ; 

• stimulus : elevation de temperature peripherique ou 
centrale ; 

• Role : T evaporation de la sueur est un systeme essentiel 
de refroidissement du corps et le seul efficace lorsque la 
temperature exterieure depasse celle du corps. 

La temperature des differentes parties du corps, et ses 
variations, sont detectees par des thermorecepteurs, super- 
ficiels (peau) et profonds (visceres profonds, systeme ner- 
veux central), et ces informations transmises par leurs 
afferences a l'hypothalamus. L'hypothalamus integre ces 
informations et emet, vers les neurones sympathiques, 
des ensembles de commandes tendant a maintenir stable la 
temperature centrale du corps, par trois mecanismes essen- 
tiels : 1) vasomotricite cutanee, 2) sudation, et 3) modi¬ 
fication du metabolisme (augmentation ou diminution 
de la production de chaleur pour une meme consom- 
mation d'oxygene), qui depend elle aussi d'activites du 
sympathique. 

Le sympathique cutane est aussi active par les stresses 
psychiques : 

• Vasoconstriction (d'oix paleur) ; 

• Sudation (qu'on peut detecter aussi en mesurant les 
variations de conductance de la peau). 


Le sympathique cutane peut aussi contribuer au maintien de 
la PA. 

En cas de conflit entre les demandes de la thermo¬ 
regulation et celles du maintien de la PA, ces dernieres pri- 
ment: malgre une exposition a la chaleur, le sympathique 
cutane vasoconstricteur sera active si necessaire pour main¬ 
tenir la PA lors de l'orthostatisme prolonge ou de l'effort 
musculaire. 

Motricite oculaire intrinseque 

Le sympathique oculaire «ouvre l'oeil». 

• Dilate la pupille (mydriase) par la contraction du muscle 
radial de l'iris. 

• Active par l'obscurite, et par le stress (perception de 
danger, reaction d'attaque, douleur), via des com¬ 
mandes d'origine encephalique, ou reflexes (reponse 
a stimuli nociceptifs). II est inhibe par le parasympa- 
thique oculaire (III). 

• Role : augmentation du champ visuel peripherique, et 
de la detection de mouvements dans ce champ. 

• II y a mydriase quand le sympathique oculaire predo- 
mine : par exemple : obscurite, stress, intoxication nora¬ 
drenergique (cocaine), ou pathologiquement (paralysie du 
parasympathique oculaire [voir infra]). 

• II y a myosis lorsque le sympathique oculaire fait defaut. 
Clinique : les neurones preganglionnaires du sym¬ 
pathique oculaire sont situes dans la moelle Tl-2, et les 
neurones post-ganglionnaires dans le ganglion cervi¬ 
cal superieur, d'ou ils gagnent l'ceil. II en resulte que des 
lesions a distance de I'oeil (peripheriques : par exemple en 
quelque point de ce trajet entre la moelle et la partie supe- 
rieure du cou; ou centrales : depuis les structures cerebra- 
les commandant ces neurones sympathiques jusqu'a la 
moelle Tl-2), peuvent entrainer une paralysie du sympa¬ 
thique oculaire, c'est-a-dire un syndrome de Claude Bernard- 
Horner, qui comporte myosis (contraction constante de la 
pupille) et ptosis (chute de la paupiere par defaut d'exci- 
tation sympathique du muscle releveur de la paupiere). 
Le parasympathique oculaire 

• Contracte la pupille (myosis) par activation du muscle 
sphincter de l'iris. 

• Est stimule par la lumiere atteignant les recepteurs reti- 
niens (reflexe photomoteur : efferences parasympathi- 
ques a partir du noyau d'Edinger-Westfall et cheminant 
avec le nerf III); est inhibe par le sympathique oculaire. 

• Role : protege la retine; contribue (avec contrac¬ 
tion du muscle ciliaire) a l'accommodation (vision de 
pres). 

• II y a myosis quand le parasympathique predomine : 
physiologiquement, lors de : illumination (reflexe photo¬ 
moteur), accommodation, confort, sommeil; et patho¬ 
logiquement, lors d'une paralysie du sympathique a 
destinee cranienne (cf. supra, syndrome de Claude 
Bernard-Horner). 


Clinique + + + 


Dans les comas, on suiveille regulierement le reflexe photomoteur : 
/’apparition d'une mydriase (diminution ou absence du reflexe photo¬ 
moteur) indique une paralysie du III, qui signe une atteinte du tronc 
cerebral (oedeme, engagement comprimant le III) et represente une 
urge nee. 
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Le systeme nerveux vegetatif ou « autonome » 


De fagon generale 

L'activite sympathique : 

• met l'organisme en etat « d'alerte » plus ou moins pro¬ 
nonce (depuis les modifications accompagnant la fin 
du sommeil et le reveil, l'eveil (attention), et jusqu'a 
la reponse aux conditions d’epreuves extremes. Le 
sympathique augmente l'acuite sensorielle, le tonus 
musculaire, les debits cardiaque et respiratoire, les ren- 
dements musculaires, l'utilisation des reserves energe- 
tiques. 

• ses reponses adaptatives instantanees maintiennent la 
PA et la temperature centrale dans une faible marge de 
variations, favorisant le fonctionnement de l'organisme 
lors de l'activite courante (cf. orthostatisme), et sa pre¬ 
servation au cours de contraintes ( stresses ) plus inten¬ 
ses, par exemple : efforts musculaires intenses, froid, 


hemorragie; etats d'alerte et facilitation des actions de 
combat ou de fuite («fight and flight*) dans les situa¬ 
tions de risque. 

L'activite parasympathique: 

• favorise la restauration et «l'entretien» de l'organisme. 
Elle diminue l'activite cardiaque, favorise les secretions, 
promeut la digestion (secretions digestives, motilite fai- 
sant progresser le contenu intestinal), et la mise en reserve 
de molecules energetiques. Elle permet l'evacuation des 
urines et des feces. Dans la fonction sexuelle elle produit 
l'erection. L'innervation parasympathique contribue 
aussi a la vision : le parasympathique oculaire est la voie 
efferente du reflexe photo-moteur (protegeant la retine) 
et de l'accommodation (acuite visuelle de pres). 

• est indispensable a l'activite de certains visceres, et per¬ 
met leur controle volontaire (vessie). 


Partie 4 
Vigilance 
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Continuum veille-sommeil 


Continuum veille-sommeil 

Etymologiquement, « vigilance » evoque a la fois les notions 
de veille et de vigueur; ce terme est d'ailleurs apparente au 
mot latin vigile, veilleur de nuit dans l'Antiquite romaine. 

C'est au debut du siecle que le neurologue Head donne 
une dimension physiologique a cette notion en declarant 
que «l'organisme vigilant est celui qui est pret non seu- 
lement a Faction, mais a realiser cette action au mieux, 
quelles que soient les circonstances». 

Autrement dit, l'homme eveille est capable de repondre 
de facon adaptee a toute stimulation issue de son envi- 
ronnement alors qu'au contraire, pendant son sommeil, 
il ne peut repondre de facon appropriate a une stimulation 
donnee. 

Tout oppose a priori veille et sommeil, cependant l'ana- 
lyse physiologique de ces deux etats montre que les carac¬ 
teristiques somatiques (mouvements des yeux, tonus 
musculaire), les caracteristiques vegetatives (pression arte- 
rielle, rythme cardiaque, rythme respiratoire, temperature 
centrale) et les caracteristiques comportementales plai- 
dent en faveur d'un continuum allant de la veille la plus 
attentive au sommeil le plus profond. Tous les interme- 
diaires peuvent exister entre les niveaux les plus eleves de 
la vigilance et les niveaux les plus bas. 

Tout en bas de ce continuum se trouvent les etats ou toute 
trace de vigilance parait abolie, tels l'anesthesie generate, 


Tevanouissement ou le coma. Si Ton se limite aux etats 
physiologiques, on peut distinguer par ordre de vigilance 
croissante : le sommeil profond, le sommeil leger, la 
somnolence, la veille diffuse et la veille attentive. 

Au-dela de la veille attentive, il y a l'hyperexcitation qui 
correspond bien souvent a un etat emotionnel intense. En 
deg a du sommeil profond, on trouve le sommeil para¬ 
doxal ou sommeil du reve. 

A chacun de ces niveaux de vigilance est associe un etat 
de fonctionnement du systeme nerveux parfaitement 
correle a l'activite electroencephalographique qui 
enregistre l'activite corticate. L'electroencephalogramme 
constitue done un indicateur standardise et tres fidele des 
niveaux de vigilance. 


Sites Internet pour plus d’informations 


• http://perso.wanadoo.fr/geniecem/seeging.html Un site sur la tech- 
nologie des montages EEG. 

• http://www.bli.unizh.ch/BLI/Subhome/enceph.html Un site en anglais 
avec des etudes sur I’EEG. 

• http://www.fondation-epilepsie.fr/ Un site entierement consacre a 
1’epilepsie. 

• http://www.bfe.asso.fr/ Le site du Bureau frangais de I’epilepsie. 

• http://lfce.epilepsies.free.fr/ Le site de la Ligue frangaise contre 
I’epilepsie. 

• http://sommeil.univ-lyon1 ,fr/ Le site des unites de recherche frangais- 
es sur le sommeil: documentation pour ie public, bibliographie pour la 
recherche fondamentale et Clinique. 
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Electroencephalographie 

C'est une technique de mesure de I'activite electrique corti¬ 
cale. C'est en 1929 qu'un psychiatre autrichien Hans Berger 
decrivit le premier electroencephalogramme (EEG) chez 
l'homme et constata en particulier que les traces enregistres 
le jour etaient tres differents de ceux enregistres la nuit. 

Technique 

L'enregistrement d'un EEG est non seulement simple mais 
de plus non agressif et peu couteux. L'activite electrique 
corticale est recueillie grace a des electrodes placees a la 
surface du scalp. 

Chaque electrode est reliee par un fil a l'appareil ampli- 
ficateur et enregistreur par l'intermediaire d'une boite 
tetiere grace a laquelle le patient est relie a la terre. Le sys¬ 
teme amplificateur comporte un certain nombre d'etages, 
de telle maniere qu'a la sortie un signal de 50 pi V repre¬ 
sente une deflexion de 5 ou 10mm. Des filtres supprimant 
les basses et les hautes frequences permettent d'eliminer 
les frequences parasites. La vitesse de deroulement est 
generalement de 15mm/s. 

Un certain nombre d'electrodes, generalement 21, sont 
disposees sur le scalp de facon precise, selon le systeme 
international «10-20 » (figure 18.1A), symetriques et equi- 
distantes les unes des autres. Les enregistrements sont le 
plus souvent bipolaires et analysent les differences de 
potentiel entre deux electrodes. L'EEG se presente sous la 
forme de potentiels rythmiques de faible amplitude dont 
les frequences varient en fonction de la region cerebrale. 

Les conditions d'enregistrement etant standardises 
(filtre, amplitude, base de temps), l'analyse de l'EEG per- 
met d'individualiser quatre rythmes differents selon leur 
bande de frequence. 


En dehors de toute stimulation, le cortex cerebral pre¬ 
sente une activite qui est dite spontanee. Chez un sujet 
au repos et dont les yeux sont fermes, on enregistre une 
variation periodique de 8 a 12 cycles par seconde et son 
amplitude peut atteindre 50 piV. On donne a ces ondes le 
nom de rythme a (figure 18.IB). 

Si l'on demande au sujet d'ouvrir les yeux ou de faire 
un effort d'attention, ou encore si on touche le sujet, les 
ondes a disparaissent et sont remplacees par des ondes 
de moins grande amplitude et de frequence plus elevee 
(superieure a 13 cycles par seconde); ce sont les ondes (3. 
Le passage subit du rythme a au rythme (3 est designe sous 
le nom de reaction d'arret. 

Si le patient s'endort, l'activite se ralentit et augmente 
en amplitude. 

II existe done une relation claire entre les niveaux de 
vigilance et les rythmes electroencephalographiques 
(figure 18.2). 

Le rythme a s'observe dans la veille diffuse. 

Le rythme |3 s'observe dans la veille attentive. 

Le rythme 0, entre 4 et 7 Hz, s'observe dans le sommeil 
leger. 

Le rythme 8 inferieur a 4 Hz, s'observe dans le sommeil 
profond. 

On constate par consequent que plus le niveau de vigi¬ 
lance est eleve, plus la frequence est elevee et l'amplitude 
basse alors que plus le niveau de vigilance est bas, plus la 
frequence est basse et l'amplitude elevee. 

Plusieurs questions se posent devant ces resultats : 

• quelle partie du systeme nerveux genere ces oscillations 

permanentes de l’EEG ? 

• d'ou proviennent les differents rythmes et quelles sont 

leurs fonctions ? 


Electrogenese corticale 1 

CO 

o 

"O 

Rappel anatomique § 

La comprehension et l'interpretation des phenomenes m 

electriques enregistres a la surface du cerveau n'est possi- “ 

ble qu'a la condition de connaitre 1'architecture du cortex § 

cerebral. Au centre de la figure 18.3 se trouvent des cellu- s a 

les pyramidales (a) dont l'axone se dirige vers la profon- f f 

deur et le sous-cortex. Ces cellules possedent deux types □ f- 
de dendrites (figures 18.3 et 18.4) : 5 8 
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REF 

REF 

1 

FP2-T4 

FP2-AX1 

TP2-T4 

F8 

FP2 

2 

FP2-C4 

AX1-FP1 

FP2-C4 

T4 

AX1 

3 

AX1-CZ 

F8-F4 

AX1-CZ 

T6 

FP1 

4 

FP1-C3 

F4-FZ 

FP1-C3 

FP2 

F4 

5 

FP1-T3 

FZ-F3 

FP1-T3 

F4 

FZ 

6 

T4-02 

F3-F7 

T4-02 

C4 

F3 

7 

C4-02 

T4-C4 

C4-02 

P4 

C4 

8 

CZ-AX2 

C4-CZ 

CZ-AX2 

02 

CZ 

9 

C3-01 

CZ-C3 

C3-01 

FP1 

C3 

10 

T3-01 

C3-T3 

T3-01 

F3 

P4 

11 

ECG 

T6-P4 

ECG 

C3 

PZ 

12 

F8-FP2 

P4-PZ 

F8-FP2 

P3 

P3 

13 

FP1-FP2 

PZ-P3 

Respir. 

01 

02 

14 

FP1-F7 

P3-T5 

FP1-F7 

F7 

AX2 

15 

T6-02 

02-AX2 

T6-02 

T3 

01 

16 

01-T5 

AX2-01 

01-T5 

T5 

ECG 


Fpl : frontale polaire G 
Fp2 : frontale polaire D 
F3 : frontale G 
F4 : frontale D 

F7 : frontale inferieure (temporale anterieure) G 

F8 : frontale inferieure (temporale anterieure) D 

C3 : rolandique (centrale) G 

C4 : rolandique (centrale) D 

T3 : temporale moyenne G 

T4 : temporale moyenne D 

T5 : temporale posterieure G 

T6 : temporale posterieure D 

P3 : parietale G 

P4 : parietale D 

01 : occipitale G 

02 : occipitale D 

Fz: frontale mediane 

Cz : centrale mediane 

Pz : parietale mediane 


MONTAGE 1 


Fp2-T4 

T4-02 

C4-02 

Fz-Cz 


cz-oz 

C3-01 



Figure 18.1. A : positionnement des electrodes selon le systeme international «10-20». Exemples de montages utilises. B : EEG de I’homme normal au repos. Les 
ondes p predominent dans la moitie posterieure du crane. Noter qu’un examen doit legalement comporter au moins huit derivations, etre pratique symetriquement 
et durer au moins 20 min. 
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Excite 



Somnolent 

Endormi Spindles 

I 

Sommeil profond 
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Figure 18.2. Traces EEG caracteristiques des diverses phases de continuum 
veille-sommeil classes par niveau decroissant de vigilance. On remarque de 
haut en has : la veille attentive et le rythme p, la veille relaxee et le rythme a, 
I’endormissement et le rythme 9, le sommeil stade II et des spindles ou ondes 
en fuseaux, le sommeil lent profond et le rythme 8. 



Figure 18.3. Dessin de I’organisation des neurones dans le cortex cerebral. 
Noter les cellules pyramidales (a) au niveau des couches IV et V (b, c), les 
fibres afferentes au cortex parmi lesquelles se trouvent les fibres originaires 
du thalamus et des noyaux sous-corticaux. 



Afferences specifiques Afferences non specifiques 

Figure 18.4. Schematisation de I’organisation neuronique corticale. 

Extrait de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel (3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 


5 Cellule en panier 


Cellule pyramidale 


Cellule etoilee 


• une dendrite apicale qui se dirige perpendiculairement 
a la surface du cortex et forme la premiere couche corti¬ 
cale dite moleculaire ; 

• des dendrites basilaires qui partent de la base du corps 
cellulaire. 

A gauche du dessin sont representees les fibres 
afferentes au cortex (b et c). La fibre b monte vers la 
surface du cortex et s'articule avec les dendrites des 
cellules pyramidales. Les fibres originaires du thalamus 
et des noyaux sous-corticaux sont de ce type. La fibre c 


se termine sur les dendrites basales des cellules pyra¬ 
midales 

De cette disposition, on retiendra : 

• que les cellules pyramidales sont orientees orthogonale- 
ment a la surface corticale et que leurs dendrites apicales 
sont paralleles entre elles; 

• qu'au niveau de la surface du cortex on trouve essentiel- 
lement des dendrites; 

• qu'au contraire, le corps des cellules pyramidales est 
situe dans la profondeur (couche IV) du cortex. 
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Figure 18.5. Principes d'enregistrement a la surface d'un milieu 
conducteur. A enregistre un potentiel de surface positif car I’electrode 
d'enregistrement est situee a proximite de la «source ». B derive une 
reponse de surface negative car I’electrode d’enregistrement est situee 
a proximite du « puits ». 

Principes d’enregistrement a la surface du cortex 

On sait que tout element nerveux excite se negative en 
surface et par consequent se comporte comme un puits de 
charge negative (-) alors que de part et d'autre se situent 
deux zones positives dites sources, l'ensemble realisant un 
double dipole. Lorsque l'enregistrement est effectue a par- 
tir de la surface du cortex, on enregistre un potentiel de 
surface positif si une electrode est situee a proximite de la 
source (A); au contraire on derive une reponse de surface 
negative si le puits (B) se trouve sous l'electrode d'enregis¬ 
trement (figure 18.5). 

Que se passe-t-il dans le systeme nerveux central ou 
beaucoup d'elements nerveux sont situes a proximite les 
uns des autres ? 


En effet, si les elements excites ne sont pas paralleles, il 
y a statistiquement peu de chance d'enregistrer une diffe¬ 
rence de potentiel (DDP) notable. 

II existe done deux prealables a l'acquisition d'un phe- 
nomene electrique en surface : d'une part que les ele¬ 
ments nerveux excites soient paralleles, d'autre part que 
leurs excitations soient synchrones, autrement dit que ces 
excitations aient leur origine a un meme niveau. 

L'organisation spatiale des neurones corticaux et tout 
particulierement celle des cellules pyramidales remplit ces 
conditions : parallelisme des axones et des dendrites api- 
cales, synchronisme des excitations au niveau de la cou- 
che IV. 

On peut en conclure que l'activite recueillie en surface 
n'est que le reflet d'une activite qui nait en profondeur et 
qui correspond en fait a l'activite synaptique des dendri¬ 
tes pyramidales; e'est l'activite simultanee de milliers de 
neurones qui genere un signal suffisamment fort pour etre 
percu en surface. 

Origine de l’activite corticale 

Le probleme de l'activite rythmique recueillie en 
surface et de fa^on spontanee a ete largement resolu grace 
a de nombreux travaux effectues sur l’animal eveille. 

Ces travaux ont pu mettre en evidence l'existence d'une 
activite rythmique au niveau de certains noyaux thala- 
miques (les noyaux non specifiques du thalamus qui ne 
servent pas de relais directs aux voies sensorielles), corres- 
pondant en temps et en frequence a des activites rythmi- 
ques corticales. 

L'enregistrement en profondeur montre qu'il existe des 
ondes thalamiques de frequence comparable a celles des 
frequences corticales. L'enregistrement simultane de l’ac¬ 
tivite electrique d’un noyau thalamique et celle de l’EEG 
d'une aire corticale de projection de ce noyau montre le 
synchronisme de ces deux activites (figure 18.6). 
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Figure 18.6. Diagramme illustrant la disposition des oscillateurs thalamiques, leurs interrelations et leurs connexions avec le cortex. On calcule que chez le 
chat, chaque osciilateur thalamique (A-B-C) est situe dans une sphere dont le diametre est de I’ordre de 150 a 300 pm. lis sont au nombre de 30000 a 40000 pm. 
Chacun d’entre eux communique son activite a une colonne cellulaire du cortex dont le diametre est de I’ordre de 0,5 a 0,8 mm. A droite de la figure, on a 
represente l'activite de trois systemes d’oscillateurs voisins battant chacun a une frequence differente. 
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Figure 18.7. Enregistrement intracellulaire simultane d’une cellule du noyau 
reticule thalamique et d’une cellule thalamocorticale en I’absence d’excitation. 
Noter la depolarisation lente et periodique de la cellule Re donnant naissance a 
un train de potentiels d'action. Les trains durent 2 a 3s et sont espaces entre 
eux de 5 a 10s (propriete des cellules pacemaker). Noter que la depolarisation 
de la cellule Re correspond a une hyperpolarisation de la cellule Th-Cx. Noter 
que la cellule Th-Cx peut decharger bien qu’elle soit hyperpolarisee. Les 
cellules thalamocorticales dechargent done au repos par bouffees. 

D’apres Steriade et Deschenes, 1988 

II apparait done que le thalamus peut etre considere 
comme le pacemaker de l'activite corticale. 

L'origine thalamique des ondes rythmiques corti- 
cales est fortement suggeree par le fait que les ondes 
thalamiques precedent de quelques millisecondes les 
ondes corticales, et demontree par des experiences de 
lesions localisees : la destruction du thalamus par elec¬ 
trocoagulation fait disparaitre les ondes corticales alors 
que la destruction du cortex ne supprime pas l’oscillation 
thalamique. 

II existe done une synchronisation thalamocor¬ 
ticale pilotee depuis les noyaux non specifiques du 
thalamus. 

Quel est le generateur de cette oscillation (figure 18.7)? 

Des enregistrements intracellulaires effectues chez l’ani- 
mal ont localise l'origine de cette activite rythmique au 
sein du noyau reticulaire thalamique. 

Ce noyau est constitue d'une mince couche de cel¬ 
lules autorythmiques qui entoure le thalamus et qui se 
projette sur la presque totalite des autres noyaux thalami¬ 
ques, entre autres sur les noyaux intralaminaires qui eux- 
memes se projettent sur tout le cortex. 

En I’absence d’excitation 

Les neurones du noyau reticule thalamique ont une acti¬ 
vite rythmique comparable a celle des cellules de type 
pacemaker (figure 18.7). 

L'activite rythmique du noyau reticulaire est transmise 
aux cellules thalamocorticales puis aux cellules pyramida- 
les sous forme de bouffees rythmiques synchronisees. 


En presence d’une excitation 

Les neurones reticulaires thalamiques, etant excites en per¬ 
manence, perdent leur caractere rythmique et il en resulte 
un «blocage» des ondes corticales en surface. C'est-a-dire 
un arret de l'oscillation thalamocorticale. On dit alors que 
l'activite EEG est desynchronisee. 

L'activite rythmique thalamique est transmise au cortex 
par un double systeme : 

• le systeme des noyaux sensoriels specifiques (VPL, VPM, 
CGL, CGM) qui se projettent vers les aires corticales de 
projections primaires du cortex (aire S I, aire 17, aire AI); 

• le systeme des noyaux intralaminaires qui se projettent 
de facon diffuse sur l'ensemble du neocortex. 

Comment expliquer que l’activite recueillie en surface 

varie en correlation avec des comportements particuliers 
tels que le niveau attentionnel, le sommeil ou la veille ? 

Pourquoi le trace EEG est-il synchronise lorsque le sujet 
a les yeux fermes ? 

Pourquoi le trace est-il desynchronise lorsque le sujet a 
les yeux ouverts ? 

Comment est controlee cette activite corticale (figure 
18.8)? 


De tres nombreuses experiences ont ete realisees dans le 
but de mettre en evidence les structures nerveuses respon- 
sables de l'eveil et de comprendre leur mecanisme (figure 
18.9). 

Chez un animal sur lequel on a pratique une transsec¬ 
tion complete du tronc cerebral passant par la partie ante- 
rieure du mesencephale (section B), on observe sur l'EEG 
un trace de sommeil ininterrompu ou coma, constitue de 
rythmes lents de type 8; on n'observe plus l'alternance de 
rythmes rapides et de rythmes lents, de veille et de som- 
meil. Aucune stimulation sensorielle ne peut declencher 
un reveil cortical. 

Le cerveau de l’animal etant totalement deconnecte de 
l'axe tronc cerebral-moelle, on donne a cette preparation 
le nom de « cerveau isole». 

Le trace est tres different chez un animal ou la tota¬ 
lite de l'encephale a ete isolee de la moelle par une sec¬ 
tion de la moelle cervicale. Dans cette preparation dite 
«encephale isole», l'EEG montre une alternance d'ondes 
lentes et d'ondes rapides : le cerveau est tantot endormi 
(ondes lentes), tantot eveille (ondes rapides). Des stimula¬ 
tions naturelles mettant en jeu les nerfs craniens sensitifs 
declenchent facilement une reaction electroencephalogra- 
phique de reveil. 

La difference entre le trace EEG du «cerveau isole» et 
celui de l’«encephale isole» s'explique par le fait que la 
presence d'ondes rapides sur le cortex depend de l'inte- 
grite de structures neuroniques situees dans le tronc cere¬ 
bral; ces structures s'etendent entre les deux sections A et B, 
c'est-a-dire de la region bulbaire, en arriere, a la partie pos- 
terieure de l'hypothalamus lateral, en avant. Le systeme 
qui influence le neocortex est situe dans la formation reti¬ 
culaire du tronc cerebral, on lui donne le nom de systeme 
reticulaire activateur ascendant (SRAA). 

De ces deux experiences, on peut deduire que les struc¬ 
tures d'eveil sont localisees entre les deux sections A et B, 
c'est-a-dire dans le tronc cerebral. © 


Formation reticulaire et eveil cortical 
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Figure 18.8. La desynchronisation corticale. On reconnait I’EEG de I’homme normal avec les ondes a posterieures. Louverture des yeux bloque le rythme a qui 
est remplace par un rythme plus rapide (p). La fermeture des yeux retablit le rythme a. On donne a cette reaction le nom de «reaction d’arret visuelle». 



Figure 18.9. Animal, encephale isole et cerveau isole. Section A : I’axe 
cerebrospinal est coupe entre le bulbe rachidien et la moelle. Section B : I’axe 
cerebrospinal est coupe entre le cerveau et le tronc cerebral. 


Des experiences de stimulation puis de lesion ont per- 
mis de determiner exactement la structure responsable de 
l'eveil. 

Une lesion situee a la partie haute du mesencephale 
deconnecte le systeme reticulaire activateur ascendant 
du cortex cerebral et provoque un sommeil permanent, 
autrement dit un etat de coma. 

Chez un animal endormi, la stimulation electrique de la 
formation reticulaire mesencephalique (FRM) va permet- 
tre d'observer un eveil cortical (desynchronisation EEG) 
ainsi qu'un eveil comportemental. L'etude des projec¬ 
tions de la formation reticulaire sur le cortex cerebral par 
la methode des potentiels evoques (stimulation de la for¬ 
mation reticulaire mesencephalique, enregistrement en 
differents points de la surface corticale) montre que l’aire 
de projection interesse pratiquement toute la surface du 


neocortex. On se trouve done en presence d'un systeme a 
projections diffuses. 

Ces experiences de lesion et de stimulation confirment 
que la formation reticulaire mesencephalique est une 
structure indispensable a un comportement de veille et de 
sommeil: en d'autres termes, cette structure represente le 
systeme d'eveil. 

La figure 18.10 resume l'organisation du systeme d’eveil. 

De la FRM partent des voies excitatrices ascendantes 
qui se projettent de fafon diffuse sur l'ensemble du cor¬ 
tex cerebral : e'est le systeme activateur ascendant res¬ 
ponsable de l'eveil cortical et de la desynchronisation du 
trace EEG. 

De la FRM partent egalement des voies excitatrices des- 
cendantes qui se projettent sur les motoneurones de la 
moelle et sont responsables de l'eveil comportemental. 
C'est le systeme activateur descendant. 

On a vu qu'une stimulation sensorielle, pourvu qu'elle 
soit intense, est capable de reveiller un sujet endormi. On 
a vu aussi que des stimulations sensorielles intenses ne 
reveillent pas un animal dont la FRM est lesee. Le stimu¬ 
lus sensoriel provoque certes l'eveil, mais uniquement par 
l'intermediaire de la FRM. 

La FRM est bombardee en permanence par une foule 
de stimulations sensorielles a la fois exteroceptives (envi- 
ronnement), proprioceptives (musculaires, tendineuses, 
articulaires) et meme interoceptives (en provenance des 
organes). On dit que la FRM est aspecifique. 

C'est la quantite de stimuli recus qui compte et non leur 
qualite. 

En resume, toute stimulation sensorielle entraine 
un eveil reticulaire, lui-meme responsable de 
l'eveil cortical et comportemental. 
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Figure 18.10. Le role de la formation reticulaire activatrice dans l'eveil cortical. 
Les messages eveillants parviennent au SRA par des branches collaterals des 
voies ascendantes de la sensibilite. Le SRA envoie des messages activateurs 
diffus a tout le cortex cerebral. C'est le SRA ascendant. Du SRA partent 
egalement des voies excitatrices qui se projettent sur les motoneurones de la 
moelle. C'est le SRA descendant. 

D’apres Bonvallet, 1996 


Les enregistrements polygraphiques effectues chez 
l’homme permettent de visualiser cette dualite de l'eveil 
qui apparait done caracterisee par : 

• un eveil cortical : apparition d'ondes desynchronisees 
a l'EEG traduisant l'activite diffuse de tout le cortex; 

• un eveil comportemental : augmentation sensible 
du tonus musculaire, augmentation discrete de la fre¬ 
quence cardiaque, de la frequence respiratoire et de la 
pression arterielle. 

De nombreuses structures nerveuses modulent le niveau 
d'activation de la formation reticulaire mesencephali- 
que dont les plus importantes sont la formation reti¬ 
culaire bulbaire (FRB), le cortex cerebral et le 
rhinencephale. 

La FRB inhibe la FRM. 

Le cortex cerebral est tantot facilitateur, tantot 
inhibiteur. 

Le rhinencephale (hippocampe et noyau amygda- 
lien) est considere comme le siege de l'emotion et est 
done responsable de la coloration affective donnee aux 
stimulations. 

Tous ces circuits nerveux qui participent au meca- 
nisme de la veille font intervenir de nombreux neuro- 
transmetteurs. 

La FRM est le point de depart de fibres cholinergiques 
atteignant en particulier le cortex cerebral et responsa- 
bles de la desynchronisation corticale observee pendant 
l’eveil. 

D'autres neurotransmetteurs, pour la plupart catecho- 
laminergiques, sont localises principalement dans quatre 
groupes de noyaux : 

• le locus cceruleus, a l'origine d'une voie noradrenergi- 
que qui active la FRM, et qui est done responsable de la 
desynchronisation corticale ou eveil cortical; 

• le systeme nigrostrie, a l'origine d'une voie dopami- 
nergique et responsable d'un eveil comportemental; 


• 1'hypothalamus posterieur, a l'origine d'une voie 
histaminergique impliquee dans l'eveil cortical; 

• 1'hypothalamus lateral, d'ou a ete isole recemment 
un peptide voisin de la secretine, baptisee hypocretine 
ou orexine et responsable egalement d'un effet excita- 
teur cortical. 

D'autres structures comme les noyaux du raphe sont 
egalement actives pendant la veille; on verra plus loin 
qu'elles interviennent dans les mecanismes d'alternance 
veille-sommeil (figure 19.7). 


Deux parametres caracterisent la veille : d'une part les 
niveaux de vigilance, e'est-a-dire la capacite d'atten- 
tion, d'autre part les niveaux de performance, e'est- 
a-dire la capacite de realisation. 

Vigilance 

Elle varie au cours de la journee; elle tend a etre maxi¬ 
male 6 h environ apres le reveil et au maximum de la tem¬ 
perature (17h). Elle subit un flechissement net en debut 
d'apres-midi. Independamment de cette fluctuation circa- 
dienne (sur 24 h), la vigilance semble modulee par des fac- 
teurs « ultradiens » qui tendent a faire osciller le niveau 
de vigilance sur des periodes courtes d'environ 90 min. 
Ces oscillations apparaissent essentiellement lors des bais- 
ses de vigilance et lorsque l'on s'approche du minimum 
thermique. 


Dans l'etat d'excitation par exemple, l'EEG ressemble au 
rythme p de la veille attentive mais sa frequence est encore 
plus elevee, ce qui signifie que l'activite des structures ner¬ 
veuses est de plus en plus importante, et des experiences 
ont ete realisees qui montrent qu'il existe une relation 
entre EEG et niveaux de performance (figure 18.11). 
On peut juger objectivement du niveau de performance 
d'un sujet (animal ou humain) en quantifiant le degre 
de reussite a une tache donnee, que celle-ci soit motrice 



Rythmes EEG 

Figure 18.11. Niveaux de vigilance et niveaux de performance en fonction 
des rythmes cerebraux. SP : sommeil; VA : veille profonde; VD : veille diffuse 
attentive; H : hyperexcitation. 

Extrait de Traite de psychologie experimentale, Bloch V. Paris: PUF; 1973. © 


Variations des rythmes cerebraux pendant 
la veille 
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ou intellectuelle. II suffit de mesurer le temps mis pour 
effectuer la tache demandee ainsi que le nombre d'erreurs 
commises par le sujet. La performance sera bonne si elle 
est realisee rapidement avec un nombre d'erreurs mini¬ 
mal; au contraire elle sera consideree mauvaise si le sujet 
effectue la tache lentement et en commettant beaucoup 
d'erreurs. On constate que la performance s'ameliore lors- 
que l'activite du cerveau augmente et que par consequent, 
le niveau de vigilance est plus eleve (EEG de type p). La 
performance se degrade lorsque l'activite corticale est trop 
importante et que le sujet est en etat d'hyperexcitation. 
Une performance maximale necessite done un niveau de 
vigilance certes optimal, mais non maximal. 

Facteurs susceptibles d’influencer les niveaux 
de vigilance 

Des stimulations sensorielles de toute nature - visuel- 
les, auditives, olfactives, tactiles - vont modifier l’activite 
EEG et la faire apparaitre desynchronisee. II suffit d'enre- 
gistrer l'EEG chez un sujet detendu en etat de veille diffuse. 
Lorsque le sujet ouvre les yeux, le rythme a est remplace 
par un rythme p; lorsqu'il les referme, le rythme a reappa- 
rait. Cette reaction electroencephalographique s'appelle 
la reaction d'arret. Elle se traduit par une desynchroni¬ 
sation du trace et temoigne d'une activation du cortex. 
Toute stimulation sensorielle aura le meme effet. Chez un 
chat qui dort profondement et chez lequel on enregistre 
une activite 5 (rythme du sommeil), il suffit de faire reni- 
fler une odeur de poisson pour observer simultanement 
un eveil cortical caracterise par l'apparition de rythme P 
associe a un eveil comportemental. 

Des facteurs intellectuels produisent egalement 
une activation du cerveau : l'activite a d'un sujet a qui 
Ton demande un calcul mental va se desynchroniser et 
le rythme p persistera tant que la solution ne sera pas 
trouvee. 

Des facteurs emotionnels agissent de la meme fa^on 
et on peut facilement predire l'absence d'activite a chez 


un sujet anxieux et son remplacement par une activite p 
continue, temoin d'une activation endogene continue. 

Des facteurs humoraux influencent egalement l'EEG. 

Les neurones reticulaires sont tres sensibles par exem- 
ple a une diminution de la teneur du sang en oxygene, 
qui en lmin peut aplatir un trace et deprimer l'activite 
corticale. 

Le CO z influe lui aussi sur le systeme de veille, grace a 
son action humorale directe sur les neurones du systeme 
activateur. L'augmentation de la teneur en C0 2 declen- 
che un eveil electrique du cortex cerebral. On sait mainte- 
nant qu'une teneur normale du sang en C0 2 est une des 
conditions essentielles du maintien d'un niveau normal 
de vigilance. 

Des hormones telles que Tadrenaline exercent sur 
les cellules reticulaires une action excitatrice directe. On 
sait que toute stimulation un peu intense a caractere noci- 
ceptif entraine une liberation d'adrenaline qui adapte le 
niveau du «tonus sympathique» aux besoins de l'orga- 
nisme en etat d'alerte. 

L'injection intraveineuse chez l'animal d'une faible 
dose d'adrenaline provoque une activation de l'EEG iden- 
tique a celle observee apres une stimulation nociceptive; 
on observe egalement une facilitation motrice analogue a 
celle provoquee par la stimulation directe du systeme acti¬ 
vateur. L'adrenaline, consideree longtemps comme l'hor- 
mone du systeme sympathique, est done capable grace a 
la sensibilite humorale des cellules reticulaires de declen- 
cher l'eveil du cortex cerebral et celui du systeme moteur. 

De nombreuses drogues neurotropes et psychotropes 
ont egalement des effets sur l'EEG. 

Les barbituriques, qui sont des somniferes, provo- 
quent une synchronisation des rythmes avec une activite 
lente de type 8, assez comparable a celle enregistree pen¬ 
dant le sommeil physiologique. 

Les amphetamines et la cafeine sont considerees 
comme des drogues «eveillantes» et par consequent res- 
ponsables d'une desynchronisation du trace EEG. 
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Contrairement a l'etat de veille, le sommeil est un compor- 
tement caracterise par une immobilite corporelle associee 
a une perte de conscience et une indifference aux stimuli 
usuels : celle-ci contraste avec la conservation de la sensi- 
bilite a des stimuli inhabituels, insignifiants ou intenses 
qui provoquent instantanement le reveil. La reversibilite 
immediate du sommeil distingue cet etat des autres per- 
tes de conscience (anesthesie generale, epilepsie, coma) 
et il est distinct de l'hypnose, caracterisee par une appa- 
rence de sommeil contrastant avec une activite electro¬ 
encephalographique proche de la veille. 

On verra que ce n'est pas un processus passif mais au 
contraire un processus physiologique actif, avec plusieurs 
stades differents tant sur le plan comportemental que sur 
le plan electroencephalographique. 

On essaiera d'aborder les fonctions du sommeil, ques¬ 
tion d'importance mais dont la comprehension reste un 
sujet de recherche d'actualite. 

Enfin on s'interessera aux troubles du sommeil et de 
l'eveil et surtout aux differentes explorations disponibles 
a ce jour et indispensables pour pouvoir proposer des the- 
rapeutiques efficaces. 


Physiologie du sommeil 

Le sommeil comprend deux phases qui ne sont recon- 
naissables que par une analyse electroencephalographique 
et polygraphique : le sommeil a ondes lentes (SOL) et 
le sommeil paradoxal (SP), dont les mecanismes sont 
totalement differents. 

La polygraphie est l'enregistrement simultane de l'acti- 
vite electroencephalographique et de plusieurs parametres 
physiologiques : l'electro-oculogramme (EOG), l'electro- 


myogramme (EMG), l'electrocardiogramme (ECG) et la 
frequence respiratoire. 

Sommeil a ondes lentes 

L'EEG permet de distinguer quatre stades dans le sommeil 
a ondes lentes (SOL). 

Le sommeil lent leger (stades 1 et 2) : 

• le stade 1 se caracterise par la disparition du rythme 
a et son remplacement par des ondes 0. C'est la phase 
d'endormissement. C'est aussi la periode de recher¬ 
che du sommeil et des hallucinations hypnagogiques 
(figure 19.1); 





III 



Figure 19.1. Le sommeil lent. Stade la: noter le morcellement du rythme a. 
Stade lb : apparition du rythme 9. Stade II: presence de fuseaux voisins 
de 12 a 14 c/s ou «spindles». Stade III: apparition du rythme 8. Stade IV: 
rythme 8 predominant. 
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Figure 19.2. Sommeil stade II. Noter les pointes vertex et les complexes «K» suivis d une reaction d’eveil avec reapparition du rythme a. 



• le stade 2 (figure 19.2) se caracterise par la presence de 
fuseaux de sommeil ou « spindles » qui sont des bouf- 
fees d'activite de 12 a 14Hz, durant au moins 0,5s, habi- 
tuellement rolandiques. L'origine de ces elements serait 
situee dans le noyau reticulaire thalamique; 

• l'autre element caracteristique est le complexe K, onde 
biphasique, apparaissant soit spontanement, soit en 
reponse a un stimulus sensoriel; il est considere comme 
un potentiel evoque aspecifique et done comme le 
temoin d'une reaction d'eveil « avortee »; 

• la transition stade 1 a stade 2 peut etre marquee par 
l'apparition de pointes vertex predominant au vertex. 
Le sommeil lent profond (stades 3 et 4) correspond 

a l'apparition d'ondes 8 de plus en plus lentes, amples et 
regulieres. La proportion de celles-ci permet de differen- 
cier les stades 3 et 4. 

Des le debut du SOL, la respiration devient reguliere, de 
plus en plus lente et plus profonde, le sujet est immobile, 
les mouvements oculaires sont de plus en plus rares tandis 
que persiste un certain tonus de base. 


Sommeil paradoxal 

II se caracterise par l'association de trois criteres polygra- 
phiques : EEG, EOG et EMG (figure 19.3). Son apparition 
est caracterisee sur l'EEG par l'apparition soudaine d'une 
activite desynchronisee, rappelant l'activite de veille, 
d'ou le qualificatif de paradoxal; etant donne qu'il taut 
multiplier l'intensite des stimuli sonores trois a cinq fois 
pour obtenir le reveil, on considere le sommeil paradoxal 
comme le sommeil le plus profond. Tout se passe comme 
si le sujet dormait et que son cerveau soit eveille. 

L'EOG montre des mouvements oculaires rapides : 
le sommeil paradoxal est pour cette raison souvent appe- 
lee REMS (rapid eyes movement sleep). L'EMG de la houppe 
du menton est completement aboli, temoignant d'un 
effondrement du tonus musculaire. A cote de ces 
signes tres caracteristiques, on constate egalement des 
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Figure 19.3. Enregistrement polygraphique du sommeil paradoxal. Les voies 
1 a 5 representent l’EEG, caracterise par une activite desynchronisee riche 
en frequences rapides de type p. Les voies 6 et 7 sont des oculogrammes; 
noter la presence de nombreux mouvements rapides. La voie 8 enregistre les 
mouvements respiratoires. La voie 9 est I’ECG. 


decharges des voies visuelles sous forme de pointes geni- 
culees occipitales ou activite PGO. 

Le sommeil paradoxal s'accompagne egalement de signes 
vegetatifs : acceleration de la frequence cardiaque, augmen¬ 
tation de la pression arterielle, apparition d'une respiration 
irreguliere dite «ataxique». On observe parfois une tumes¬ 
cence des corps caverneux, bien utile pour distinguer les 
impuissances psychologiques des impuissances organiques. 

Enfin, lorsque Ton reveille un sujet alors qu'il est en 
phase paradoxale, il dit avoir reve dans presque 90 % des 
cas, alors que les sujets en phase de SOL ne rapportent que 
tres rarement des reves. On dit que le SP est la phase oni- 
rique du sommeil. Plus simplement, le sommeil para¬ 
doxal est le sommeil du reve. 
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Figure 19.4. Hypnogramme d'une nuit normale. Par convention, le SP est situe entre la veille et le stade I, mais cette representation ne prejuge en rien de son 
degre de profondeur. Noter la survenue de cinq phases de sommeil paradoxal qui sont de plus en plus longues au cours de la nuit. Noter qu’a I’inverse, la teneur 
en sommeil lent profond diminue au fur et a mesure que la nuit avance. 


Hypnogramme 

L'hypnogramme (figure 19.4) est construit a partir de 
mesures EEG et polygraphiques realisees sur des tranches 
de temps successives de 1 min. Le temps est represente sur 
l'axe des X et la profondeur sur celui des Y. L'hypnogramme 
permet d'evaluer d'un coup d'oeil l'evolution d'une nuit 
de sommeil, revelant son architecture. II permet d'eva¬ 
luer sa latence d'installation, sa duree, la repartition des 
phases de SOL et de SP, la profondeur du SOL ainsi que le 
nombre et la duree des reveils. 

En examinant l'hypnogramme de la figure, on suit 
l'evolution type d'une nuit de sommeil normal : apres 
un endormissement en 15 min, le sommeil s'approfondit 
progressivement, le stade 4 etant atteint 25 min plus tard. 
La premiere phase de SOL dure au total un peu plus de 
1 heure. Le SOL est alors brusquement interrompu par une 
phase de SP d'une dizaine de minutes. Au cours de la nuit, 
cinq phases de SP de 10 a 30 min alternent avec des phases 
de SOL. Le SP se repartit generalement en quatre ou cinq 
episodes, et dure au total a peu pres 1,5 h chaque nuit. 

Le sommeil est done organise en cycles comportant 
une phase de SOL puis de SP. Chaque cycle dure entre 90 
et 100 min et une nuit normale en comporte 4 a 6. 

La teneur en sommeil lent, profond diminue entre cha¬ 
que cycle au fur et a mesure que la nuit avance tandis que 
les phases de SP sont de plus en plus longues. Les premie¬ 
res heures du sommeil sont ainsi plutot consacrees au SOL 
alors que les dernieres privilegient le SP. 

Au cours d'une nuit normale, le sommeil lent leger 
(stades 1 et 2) represente 50 % de la duree totale, le SOL 
profond (stades 3 et 4) represente 25 %. Quant au SP, il 
represente 25 % de la totalite du sommeil. 

II est apparu que la rythmicite du SP est un des caracte- 
res les plus stables du sommeil humain, et cela en depit de 
tres grandes diversites des experiences de privation. 


Variations physiologiques 

Elies sont tres dependantes de Page (figure 19.5). 

La duree moyenne du sommeil d'un adulte est d'en- 
viron 8h, mais il existe une grande variabilite dans les 
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I i l 1 I 

18 24 6 12 18h 

Figure 19.5. Variations physiologiques de la duree du sommeil en fonction de 
Page. La figure montre une duree de sommeil de 7 h; e’est la valeur moyenne 
mais il existe des variations interindividuelles tres importantes. 

D’apres Kleitman. 

besoins de chacun : entre 6h pour un petit dormeur et 
10 h pour un gros dormeur, la difference se faisant tou- 
jours aux depens du sommeil leger. 

La duree quotidienne du sommeil a la naissance est 
de 16 h environ, repartie en sept alternances. Entre 16 et 
20 ans, l'alternance veille-sommeil devient monophasi- 
que et la duree moyenne du sommeil est alors de 8 h. 

Le sommeil profond diminue et parfois disparait chez 
le sujet age. 

Le sommeil paradoxal est de 60 % a la naissance, alors 
qu'il n'est plus que de 20 % a Page adulte. 

La privation de sommeil entraine une dette de som¬ 
meil qui n'est pas proportionnelle a la duree de la priva¬ 
tion. En effet, apres une privation de sommeil de plusieurs 
jours, la dette n'est que de quelques heures et porte princi- 
palement sur le SOL. 



Fonctions du sommeil 

Si beaucoup de points restent a etre demontres et si 
nous ne savons pas vraiment pourquoi nous dormons, 
l'experience de chacun nous montre bien que le som¬ 
meil efface la fatigue et qu'apres une bonne nuit on se 
sent repose. 


2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 




























































2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 


Le sommeil 


175 


Des experiences de privation de sommeil ont ete reali- 
sees chez des sujets volontaires qui ont permis de degager 
un certain nombre d'idees. 

Lorsqu'un sujet est prive de sommeil total (on a realise 
des privations de sommeil allant jusqu’a 12 j), l'etat gene¬ 
ral est a peine affecte et tous les parametres vegetatifs et 
somatiques restent normaux. Le sujet eprouve seulement 
une sensation de fatigue et une tres forte envie de dormir. 
Cependant, le sujet manifeste des troubles du caractere et 
ses performances psychologiques sont significativement 
diminuees. 

Si l'on realise des privations selectives de sommeil para¬ 
doxal (jusqu'a 12 j), il ne semble exister aucun effet nefaste, 
tout au plus une certaine irritabilite; toutefois, pendant la 
nuit de recuperation, la duree de sommeil paradoxal est 
augmentee de fafon considerable, allant jusqu'a 40 % du 
sommeil total; le retour a la normale necessite plusieurs 
jours, ce qui laisse supposer que le SP a un role important. 

Fonctions du sommeil a ondes lentes 

L'attribution d'une valeur restauratrice au SOL repose 
sur un certain nombre de constatations. Tout d'abord, il 
existe une diminution du metabolisme cerebral objective 
par une baisse de la consommation d'oxygene et du debit 
sanguin cerebral. Il est egalement un fait que certaines 
fonctions organiques se font pendant la phase de SOL : 
l’hormone de croissance dont on sait qu'elle intervient 
dans les processus de recuperation a son pic maximal de 
secretion au debut du sommeil lent. 

D'autre part, si on prive un sujet de sommeil lent pro- 
fond, on aboutit a une certaine deterioration des fonc¬ 
tions nobles telles que l'attention, la memoire et meme 
le langage. 

Le sommeil lent profond apparait done comme le 
sommeil veritablement reparateur. 


Fonctions du sommeil paradoxal 

C'est le domaine du reve. Mais a quoi sert le reve ? 

S'il existe un consensus quant au role du SOL, celui du 
sommeil paradoxal a attire depuis longtemps la curiosite 
des chercheurs. 

Les experiences de privation de SP montrent deux faits 
apparemment contradictoires : d'une part l'absence d'effet 
nefaste, d'autre part une recuperation qui se fait toujours 
aux depens du SOL, ce qui laisse a penser que le sommeil 
paradoxal a une importance considerable. 

On sait que 90 % des dormeurs reveilles en phase de 
sommeil paradoxal sont capables de raconter un reve. 
Cette observation a conduit Jouvet, neurophysiologiste 
specialiste du sommeil, a elaborer une theorie selon 
laquelle le sommeil paradoxal serait necessaire a la repro- 
grammation ou a la reactivation de nos comporte- 
ments innes. 

Pour d'autres, il jouerait un role preponderant dans les 
apprentissages en favorisant le stockage a long terme des 
informations dans la memoire. 

Par ailleurs, la duree du sommeil paradoxal varie tout au 
long de l'ontogenese : l'adulte « reve » 20 % de son temps 
de sommeil, le nourrisson 30 a 40 %, le premature 50 a 
80 %; en revanche, apres 70 ans, le sommeil paradoxal 
n'est plus que de 15 %. 

Le sommeil paradoxal pourrait done jouer egalement 
un role dans les processus de maturation. 


Le sommeil est un phenomene circadien 

La rythmicite est une des proprietes fondamentales de la 
matiere vivante. 

On sait que la plupart des activites physiologiques, 
somatiques, vegetatives, endocriniennes et metaboliques 
varient avec un cycle d'exactement 24 h. Ces rythmes sont 
dits nycthemeraux puisqu'ils suivent fidelement le nyc- 
themere, e'est-a-dire l'alternance lumiere-obscurite, et le 
rythme des habitudes sociales. Le sommeil est un pheno¬ 
mene nycthemeral (figure 19.6). 

On le demontre en placant un sujet en «libre corns», 
e'est-a-dire avec suppression des reperes lumineux (alter- 
nance jour-nuit) et sociaux (heures des repas, du travail). 
Sur la figure 19.6, le rythme est nycthemeral de A a B. 
Lorsque le sujet est place en «libre corns », isole dans une 
piece sans ouverture et laisse en eclairement continu, on 
constate un allongement du rythme qui passe de 24 a 25 h. 
Ce rythme voisin de 24 h est appele rythme circadien. 

Les diverses autres activites rythmees normalement 
par le nycthemere (temperature centrale, secretion hor- 
monale) adoptent egalement un rythme circadien, mais 
on remarque que chacune de ces activites a un rythme 
different. On dit que chaque rythme a pour origine une 
«horloge biologique interne» distincte, que ces diverses 
activites sont normalement synchronises et que la mise 
en «libre cours » a pour effet de les desynchroniser. 



Figure 19.6. Mise en evidence du caractere circadien du sommeil et de la 
temperature. Barres claires : la veille. Barres foncees : le sommeil. Triangles : 
maximum de la temperature. Pendant 30 j, le sujet est place dans une chambre 
d’isolement. Pendant les 6 premiers jours (A), le sujet vit sans montre mais 
porte ouverte. La periode est de 24 heures. Le rythme est nycthemeral. 

Au septieme jour (B), la porte estfermee et I’eclairage demeure constant 
(suppression des reperes lumineux et sociaux). On observe un decalage 
du cycle veille-sommeil et de celui de la temperature dont la periode passe 
a 26,1 h. Le rythme observe est circadien. Au 27“ jour (C), la porte de la 
chambre d’isolement est ouverte et I'eclairement est a nouveau rythmique. Les 
synchroniseurs externes permettent le recalage des rythmes circadiens de la 
veille-sommeil et de la temperature sur une periodicite nycthemerale de 24 h. 
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Ceci est illustre sur la figure 19.6, qui montre la disso¬ 
ciation du rythme de la temperature centrale et de celui 
du sommeil lors d'un isolement de tres longue duree 
en «libre cours». L'etude du mecanisme des oscillations 
intrinseques a montre qu'ils peuvent etre tres differents : 
genetiques, biochimiques ou neuronaux. 

Le rythme du sommeil, contrairement a la plupart des 
autres rythmes circadiens, n'est pas inne (programme 
dans le genome) mais acquis par apprentissage. On a vu 
plus haut que sa periode passe de 3,5 h a la naissance a 
24 h a 18 ans sous l'influence des alternances jour-nuit et 
des contraintes sociales. 

L'existence d'horloges biologiques (ou oscillateurs 
circadiens) est maintenant demontree; il s'agit de syste- 
mes doues d'une autorythmicite, individualises anatomi- 
quement au niveau des noyaux suprachiasmatiques de 
l'hypothalamus median et fonctionnellement grace a des 
experiences de lesion de l'hypothalamus median dont la 
destruction produit le meme effet que l’isolement et l'eclai- 
rement constant. C'est l'alternance lumiere/obscurite sur 
24 h qui joue le role de synchronisateur. Chez les mammi- 
feres, les signaux que constituent l'aube et le crepuscule 
sont refus par la retine (voir chapitre 8), interprets par le 
noyau suprachiasmatique puis transmis a l'hypothalamus 
qui enfin transmet l'information a tout l’organisme par 
une secretion nocturne de melatonine. 

Chez l'homme, les horloges biologiques sont remises a 
l’heure par l'alternance de l'activite et du repos liee aux 
imperatifs horaires de notre vie sociale. 

En resume : 

• le NSC joue done un role essentiel dans la synchronisa¬ 
tion jour-nuit et activite-repos par l'intermediaire d'une 
voie retino-hypo-thalamique; 

• l'importance de la regulation circadienne est main- 
tenant largement etablie. Le caractere endogene des 
rythmes circadiens a ete demontre grace aux experien¬ 
ces d'isolement temporel. L'alternance veille-sommeil 
ainsi que les rythmes de la temperature interne ou de 
la secretion du cortisol maintiennent sa periodicite 
d'environ 24 h (circadienne) en l'absence d'indicateurs 
temporels externes. II existe un couplage preferentiel 
du rythme veille-sommeil avec celui de la temperature, 
expliquant pourquoi le temps privilegiant le sommeil se 
situe au voisinage du minimum thermique alors que les 
mecanismes sous-tendant l'eveil sont renforces lors des 
remontees thermiques. 


Mecanismes nerveux 

Les etats de veille et de sommeil sont regies par deux syste- 
mes ayant une action opposee. L'un commande la veille; 
lorsqu'il est lese, le sujet est plonge dans le coma. Le 
second commande le sommeil; sa mise hors circuit altere 
ce dernier ou laisse predominer la veille. 

La formation reticulaire du tronc cerebral est excitee 
par l'ensemble des systemes sensoriels et de nombreuses 
structures encephaliques (voir plus haut). On rappellera 
que sa decharge provoque l'excitation du cortex cere¬ 
bral et de la plupart des structures cerebrales preparant 
l'encephale aux activites cognitives. C'est ainsi qu'elle 
facilite l'excitabilite motrice, inhibe les reactions nocicep¬ 
tives, augmente les decharges sympathiques et accelere la 


respiration. Cette reaction stereotypee adapte l'ensemble 
de l'organisme a un comportement moteur actif. 

Pour que le sommeil apparaisse, il est necessaire 
que le systeme reticulaire soit desactive. L'insomnie 
est essentiellement due a une hyperactivite du systeme 
reticulaire activateur responsable du reveil et du main- 
tien de la veille. La desactivation reticulaire passive ne 
suffit pas a expliquer l'apparition du sommeil. On sait 
maintenant qu'il s'agit au moins en partie de pheno- 
menes actifs engendres par des structures neuronales 
specialisees. 

Dans le deroulement normal du sommeil, la phase de 
SOL precede toujours celle du SP. 


Mecanismes du sommeil lent 

Il depend d'un systeme comprenant les noyaux du raphe 
d'une part, la region preoptique de l'aire hypothalamique 
anterieure (ou VLPO) d'autre part (figure 19.7). 

Des travaux ont montre que la destruction de 80 a 90 % 
des noyaux du raphe, riches en cellules synthetisant la 
serotonine, supprime totalement le sommeil pendant 
quelques jours. 

La lesion de l’aire hypothalamique anterieure a les 
memes effets que la lesion des noyaux du raphe, or on sait 
que de nombreuses cellules serotoninergiques du raphe se 
projettent sur l'aire hypothalamique anterieure par la voie 
d'un faisceau median; l'injection de PCPA (inhibiteur de 
la synthese de la serotonine) produit le meme effet; l'in¬ 
jection de serotonine au niveau de l'aire hypothalamique 
anterieure retablit le sommeil en moins de 5 min, ce qui 
demontre Faction de la serotonine sur les cellules de l'aire 
hypothalamique anterieure. 

En revanche, des dosages de la serotonine in vivo ont 
montre que celle-ci etait liberee principalement au cours 
de la veille et diminuee pendant le sommeil. Sa secretion 
pendant la veille activerait le VLPO. 

Des techniques plus elaborees ont permis de mon- 
trer que les cellules de l'hypothalamus anterieur, acti¬ 
ves pendant le sommeil, envoient des projections d'une 
part vers le cortex et le thalamus, d'autre part vers des 
structures activatrices : l'aire laterale de l'hypothalamus 
posterieur, point de depart d'une voie histaminergique 
impliquee dans l'eveil cortical, et la formation reticulaire 
mesencephalique. 

Ces connexions suggerent que c'est l'inhibition de l'ac¬ 
tivite des structures activatrices par l'aire hypothalamique 
anterieure qui explique les manifestations du sommeil 
lent. 

Cette inhibition est realisee par l'intermediaire du 
GABA; on comprend mieux le pouvoir hypnotique de la 
plupart des barbituriques et des benzodiazepines qui sont 
des agonistes du GABA et dont le mecanisme d'action se 
trouve localise au niveau des structures reglant specifique- 
ment la veille et le sommeil. 

Un autre element important dans le declenchement du 
sommeil est constitue par le fait que c'est au niveau de 
l'aire hypothalamique anterieure que se trouvent les struc¬ 
tures thermoregulatrices commandant la thermolyse. Ces 
structures contiennent des thermorecepteurs centraux 
dont la stimulation declenche simultanement d'une part 
les reactions vegetatives thermolytiques et d'autre part le 
sommeil, ce dernier pouvant etre considere comme une 
reponse thermolytique. 
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Mecanisme : eveil - sommeil lent 



Figure 19.7. Mecanisme du cycle veille-sommeil. En bleu: le systeme hypnique: HI (hypothalamus anterieur) envoie des projections inhibitrices GABAergiques 
au niveau des systemes d'eveil. H2 (hypothalamus lateral) inhibe egalement les neurones de l’eveil par la MCH (melanin concentrating hormon). En rouge: les 
systemes d’eveil. La voie NAD du locus coeruleus. La serotonine des noyaux du raphe. La voie histaminergique de I’hypothalamus posterieur (H3). Lhypocretine de 
I’hypothalamus lateral (H2). Le systeme d’eveil se projette sur le thalamus puis le cortex ou directement sur le cortex. 


D'autres facteurs favorisent egalement le sommeil 
lent et plusieurs peptides sont candidats a la media¬ 
tion chimique du sommeil : la substance S qui, adminis- 
tree dans le liquide cephalorachidien (LCR) chez le rat, 
declenche le SOL mais surtout la MCH (melanin concen¬ 
trating hormone), decouverte en 2000 dans 1'hypothala- 
mus lateral et dont le role serait d'inhiber les neurones 
de 1'eveil. Enfin d’autres peptides declenchent egalement 
le sommeil lorsqu'ils sont injectes dans l'aire hypotha- 
lamique anterieure : l'insuline, des prostaglandines et 
l'interleukine. 

Les mecanismes de l’endormissemeiit peuvent 
done etre resumes ainsi (figure 19.8) : pendant l'eveil, 
les neurones 5HT (serotoninergiques) des noyaux du 
raphe dechargent regulierement. Leur liberation au 
niveau de la region preoptique de l'hypothalamus 
anterieur entraine la mise en jeu d'un systeme des¬ 
cendant qui va inhiber le reseau executif de l'eveil en 
agissant principalement au niveau de 1 hypothalamus 
posterieur. 

L'inhibition du systeme d'eveil est responsable des phe- 
nomenes electriques corticaux du sommeil lent. 

La region preoptique de l'hypothalamus anterieur tient 
done le role preponderant dans la genese du sommeil 
lent. 

La stimulation de cette region est responsable de l'ini- 
tiation du SOL par deux mecanismes : un mecanisme 
direct, synchronisation diffuse des ondes cortica- 
les, et un mecanisme indirect, inhibition de l'hypo- 
thalamus posterieur et de la formation reticulaire 


Mecanismes du sommeil paradoxal 

On a vu que chez 1'homme, le sommeil est interrompu 
periodiquement toutes les 90 min environ par l'apparition 
d'une phase de sommeil paradoxale d'une duree de 20 min 
et qui correspond au reve chez 1'homme (figure 19.4). 

C'est grace aux nombreux travaux realises par l'equipe 
de Jouvet (Lyon) que l’on connait actuellement les dif- 
ferentes structures responsables de cette phase si particu- 
liere du sommeil. 

Ces structures sont situees au niveau de la partie 
anterodorsale du pont: 

• le noyau reticulaire magnocellulaire bulbaire 

dont la stimulation declenche toutes les manifestations 
du SP. II se projette sur deux structures : 

• le locus coeruleus qui est responsable de l'activation 
corticale par l'intermediaire du thalamus et/ou du cor¬ 
tex et a l'origine de la desynchronisation de l'activite 
electrique corticale. Ce systeme est mis en marche par 
l'inhibition totale des systemes d'eveil; 

• le peri locus coeruleus a qui est responsable de la mise 
en jeu du systeme inhibiteur bulbaire sur les neurones 
moteurs pyramidaux et a l'origine de l'hypotonie obser- 
vee pendant la phase de SP. 

• le generateur des PGO est responsable des PGO enregis- 
trees sur l'EEG; 

• la region du noyau parabrachial est a l'origine de la res¬ 
piration ataxique. 

La mise en jeu des structures impliquees dans le som¬ 
meil paradoxal est cholinergique; en effet un agoniste 
de l'Ach applique au niveau des noyaux dorsaux du pont 
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Desynchronisation corticale 



Figure 19.8. Mecanisme du sommeil paradoxal. En rouge: LC1, le systeme cholinergique du locus cceruleus responsable de I’activation corticale. Ce systeme est 
declenche par I’inhibition des systemes d’eveil. En vert: LC2, le systeme du perilocus cceruleus, responsable de la mise en marche du systeme inhibiteur bulbaire. 
L'inhibition des motoneurones a explique I’hypotonie musculaire observee pendant la phase de sommeil paradoxal. RMB : noyau reticulaire magnocellulaire bulbaire. 


declenche les manifestations somatiques et respiratoires 
caracteristiques du SP, tandis que l'atropine les renverse. 

De meme, les projections efferentes de ces noyaux sont 
egalement cholinergiques car l'injection d'un agoniste de 
l'Ach au niveau des noyaux intralaminaires du thalamus pro- 
duit la desynchronisation EEG et, au niveau de la formation 
reticulaire bulbaire, elle declenche l'hypotonie musculaire. 

Le mecanisme declencheur de cette phase demeure 
actuellement mysterieux. Le mecanisme periodique du 
sommeil paradoxal est compare a un oscillateur et la theo- 
rie actuellement admise est celle d'un pacemaker bulbaire 
responsable de la periode du SP (90 min chez l'homme). 
Ce pacemaker serait regie par des facteurs energetiques de 
l'organisme et responsable de la mise en action des neuro¬ 
nes executifs du sommeil paradoxal. 

En resume : l'alternance veille-sommeil est un pheno- 
mene circadien, etroitement lie aux variations de la tem¬ 
perature centrale, dont l'« horloge interne » est situee dans 
l'hypothalamus, au niveau des noyaux suprachiasmatiques, 
et responsable de l'apparition du sommeil toutes les 24 h. 

L'alternance veille-sommeil resulte de l’interaction de 
deux systemes antagonistes coexistant dans le tronc cere¬ 


bral entre le bulbe et l'aire hypothalamique anterieure : 
le systeme reticulaire activateur, responsable de la 
veille, tandis que deux groupes de noyaux commandent 
chacune des deux phases du sommeil. 

Les structures dont depend le SOL comprennent les 
noyaux du raphe et l'aire hypothalamique ante¬ 
rieure. C’est au niveau de cette derniere qu'ont lieu les 
mecanismes dits « executifs » du sommeil. A partir de cette 
region, les neurones hypothalamiques peuvent venir inhi- 
ber le fonctionnement des nombreux systemes d'eveil qui 
sont etages depuis le bulbe jusqu'au cortex. On suppose 
actuellement que le neurotransmetteur responsable de 
cette inhibition est le GABA. 

Les structures dont depend le SP sont cholinergiques 
et situees dans la region dorsale du pont. II est consti¬ 
tute de deux systemes : l'un, ascendant, excite le thalamus 
et le cortex par l'intermediaire de l’acetylcholine, l'autre, 
descendant, inhibe les neurones moteurs pyramidaux et est 
done responsable de l'hypotonie observee pendant le reve. 

Sa mise en jeu toutes les 90 min environ chez l'homme 
demeure mysterieuse meme si un pacemaker bulbaire est 
actuellement evoque. 
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Pathologies du sommeil 


Le sommeil est pour I'etre humain une activite importante puisqu’elle 
occupe le tiers de son temps, et qu’un individu «normal® de 80 ans 
aura passe 30 ans de sa vie a dormir. 

II n’est done pas surprenant que les troubles du sommeil soient 
un sujet de preoccupation constant. Malgre les nombreux pro- 
gres realises sur la comprehension des mecanismes du sommeil, 
[’interpretation des troubles du sommeil reste tres diverse. Quel par- 
ametre doit etre privilegie? Sa duree? Sa profondeur? La rapidite 
d’endormissement? En fait, le seul element Clinique est important : 
la qualite du sommeil et celle de I’etat de veille qui lui fait suite, e’est- 
a-dire le caractere reparateur du sommeil. 

Insomnies 

C’est litteralement le manque total de sommeil; par extension, ce 
terme recouvre toutes les plaintes en rapport avec un sommeil pau- 
vre en quantite ou en qualite. 

• Les insomnies occasionnelles, dont le caractere majeur est 
d’etre lie a une situation inhabituelle : deuil, examens, difficultes 
professionnelles, literie, lumiere, bruit. C’est dans cette indication 
que les hypnotiques sont les plus efficaces. 

• Les insomnies chroniques : elles touchent 5 a 15 % de la popula¬ 
tion adulte, plus souvent les femmes que les hommes. Contrastant 
avec I’importance des plaintes, les performances des insomniaques 
chroniques, evaluees par des tests de vigilance, ne different pas 
de celles des bons dormeurs. L'insomniaque est souvent anxieux, 
voire depressif, et peu soulage par les hypnotiques. 

• Les insomnies organiques qui peuvent etre un motif de consulta¬ 
tion et revelatrices le plus souvent d’une pathologie douloureuse 
ou respiratoire comme I’asthme ou I'insuffisance respiratoire chro- 
nique. 

• Les insomnies en pratique psychiatrique : elles sont tres 
frequentes et constituent parfois le premier signe d’un trouble 
psychique meconnu. Les troubles du sommeil les plus frequents 
se signalent dans les nevroses, les pharmacodependances et les 
etats depresses. 

Syndrome des apnees du sommeil (SAS) 

Certaines personnes s’arretent de respireren dormant. Elles font des 

apnees de duree superieure a 10s, au moins 5 a 10 fois par 
heure. Ce syndrome a pour consequence une somnolence diurne 


qui peut etre tres invalidante et constituer un obstacle a I’exercice de 
certaines professions liees au transport. 

Le syndrome de Pickwick est souvent intrique au SAS; il s’agit 
d’obeses qui s’endorment a tout moment et en tout lieu si leur atten¬ 
tion n'est pas sollicitee. II existe chez ces sujets une hypoventilation 
alveolaire. 

Hypersomnies 

Le syndrome de Gelineau ou le syndrome de narcolepsie- 
cataplexie : il associe une somnolence diurne excessive, caracte- 
risee par des acces de sommeil irresistibles (narcolepsie), a des 
chutes brutales du tonus musculaire (cataplexie). 

Lors d’un acces, le patient est saisi par le sommeil en plein milieu de 
son activite. Le sujet entre de plain-pied dans le reve. L’acces dure 
de quelques minutes a plusieurs dizaines de minutes et est toujours 
suivi d'un retour a un etat normal de vigilance. 

Les attaques de cataplexie alternent le plus souvent avec les acces 
narcoleptiques et consistent en une dissolution brutale du tonus de 
posture et une inhibition complete de la motricite volontaire, entralnant 
une chute brusque en I’absence de tout trouble de la conscience. 
Ces acces durent de quelques secondes a 2 ou 3 min et sont assez 
souvent declenches par un facteur emotionnel, notamment le rire. 
Cette maladie spectaculaire est souvent meconnue et prise a tort 
pour une maladie epileptique ou psychiatrique. 

Dans les cas litigieux, les examens complementaires prennent toute 
leur importance. 

L’enregistrement EEG montre que I’acces narcoleptique correspond 
a une production immediate de SP non precedee d’une phase de 
SOL, ceci aussi bien le jour que la nuit. 

Recemment, des chercheurs japonais ont montre que les sujets 
malades etaient tous porteurs d’un antigene HLA particulier. 

Par la dualite de ses caracteres cliniques, le syndrome de Gelineau 
est I'illustration la plus eclatante de la dissociation entre le sommeil 
«cerebral» et le sommeil «corporel». Ce syndrome debute le plus 
souvent chez I’adulte jeune de sexe masculin, ne s’amende spon- 
tanement que vers 65 ans. Le traitement repose avant tout sur les 
amphetamines. 

Le traitement est d'autant plus important que des etudes ameri- 
caines recentes sur les risques engendres par la narcolepsie dans 
le cadre des accidents de la route estiment que 13 % des accidents 
models sont provoques par un endormissement au volant et que 
10 % de ces accidents sont imputables a des patients presentant 
une narcolepsie. 
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L'exploration fonctionnelle des troubles de la vigilance 
et du sommeil repose essentiellement sur l'utilisation de 
I'electroencephalogramme (EEG). 

Les indications de l'EEG decoulent de la nature et 
des caracteristiques du signal enregistre. L'EEG enregis- 
trant l'activite electrique des neurones, il sera affecte par 
toute modification fonctionnelle ou lesionnelle de cette 
activite. L'EEG est done peu performant dans la detec¬ 
tion precoce de phenomenes intracraniens retentissant 
tardivement sur le fonctionnement neuronal alors que 
l'examen est tres performant dans la detection de per¬ 
turbations fonctionnelles, independamment de 
leur retentissement morphologique eventuel : epilepsie, 
pathologie metabolique ou infectieuse, car les correla¬ 
tions morphologiques sont dans ces cas discretes, tardi- 
ves, voire absentes. 

En raison de la diffusion des activites cerebrales electri- 
ques, l'EEG presente une faible definition spatiale, mais 
en revanche, une excellente definition temporelle, encore 
inegalee par les autres moyens d’exploration fonctionnelle 
cerebrale. L'EEG reste done un examen irrempla^able de 
revolution de toute pathologie neuronale et tout parti- 
culierement chez l'enfant ou les processus pathologiques 
interferent souvent avec la maturation de l'electrogenese 
corticale. 

Nous envisagerons les indications de l'EEG selon trois 
rubriques : 

• diagnostic et surveillance en neurologie en dehors de 
l'epilepsie : l'EEG constitue dans ce cas l'un des ele¬ 
ments de la demarche paraclinique ; 


• indications de l'EEG en epileptologie : l'EEG constitue 
l'examen paraclinique princeps; 

• indications de l'EEG et de la polygraphie dans l'explora¬ 
tion des pathologies liees au sommeil. 


Pathologie degenerative du systeme nerveux central 

Les exemples les plus frequents sont la maladie de 
Parkinson et la maladie d'Alzheimer, ou l'electrogenese 
corticale se ralentit progressivement puis perd sa reac- 
tivite. La degradation de l'EEG suit parfois avec retard 
celle des performances cognitives. 

Dans la maladie de Creutzfeldt-Jakob, les anomalies 
sont tres caracteristiques voire pathognomoniques en fin 
devolution, et caracterisees par la survenue de pointes 
lentes periodiques generalises (figure 20 . 1 ). 


L'atteinte du cortex et/ou du tronc cerebral par un proces¬ 
sus infectieux aigu retentit precocement sur l'electrogenese 
corticale. Un aspect particulier est realise dans l'encepha- 
lite herpetique au tout debut de revolution avec l'appari- 
tion de pointes lentes periodiques focales (figure 20.2). La 
presence de ces anomalies participe done a l'instauration 
rapide d’un traitement efficace. 

Pathologie metabolique et toxique 

L'origine metabolique d'un trouble neurologique se tra- 
duit souvent par un ralentissement monomorphe et dif- 
fus avec quelques aspects specifiques, notamment dans 
l'encephalopathie hepatique ou l'on peut obser- | 
ver des pointes lentes triphasiques frontocentrales a J 
caractere rythmique (figure 20.3). | 

Dans les hypoglycemies et en pathologie renale, des ele- -I 
ments paroxystiques peuvent etre presents. ^ 

L'EEG peut etre modifie par les medicaments, soit m 
dans un but therapeutique, soit dans le cadre d'une intoxi- “ 
cation. Les modifications sont fonction du contexte clini- | 

CC 

que (traitement chronique ou intoxication aigue). Avec s j, 
les produits psychotropes, quatre grands types de modifi- | -§ 
cation peuvent etre observes : □ f- 

• des activites rapides (benzodiazepines); 5 | 

• un ralentissement de l'activite de fond (neuroleptiques); © § 


Indications de I’electroencephalogramme 
en dehors de I’epilepsie 


Pathologie infectieuse 
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Figure 20.1. Stade terminal d’une encephalopathie de Creutzfeldt-Jakob. EEEG est constitue par des pointes lentes periodiques (1 cycle/s en moyenne), 
generalisees a tout le scalp et parfaitement synchrones. Ces pointes sont parfois accompagnees de myoclonies mais pas obligatoirement a ce stade. 


• un aspect de coma avec parfois disparition de l'activite 
corticate en cas d'intoxication barbiturique (figure 20.4); 

• une augmentation des activites «epileptiformes» (anti- 
depresseurs tricycliques, lithium, antihistaminiques). 

Coma et mort cerebrate 

Outre son apport diagnostique, l'EEG est d'une grande 
valeur dans la surveillance de revolution. Le coma se tra- 
duit le plus souvent par un ralentissement de l'activite de 
fond, puis par une depression de l'electrogenese, avec au 
stade ultime une disparition de l'activite cerebrate. Au 
stade de coma depasse, il existe un pattern tres caracteristi- 
que qui signe l'anoxie cerebrale et 1'irreversibilite du coma 
(figure 20.5). Un tel aspect, en l'absence de tout traitement 
barbiturique (une intoxication pouvant se traduire par 
une depression prolongee mais reversible de l'activite cere¬ 
brale), permet, en convergence avec les signes cliniques de 
la mort cerebrale, de confirmer ce diagnostic. L'importance 
medicolegale de ce diagnostic s'est considerablement 
accrue avec le developpement des dons d'organes. 


Indications de I’electroencephalogramme 
en epileptologie 


Le diagnostic d'epilepsie repose sur les donnees de l'in- 
terrogatoire et de la clinique, mais ne saurait se passer 


de l’EEG. C'est l'examen complementaire le plus impor¬ 
tant. II contribue au diagnostic, il permet de determiner la 
forme electroclinique des crises, il est enfin indispensable 
a la surveillance du traitement et de l'evolution. 

En epileptologie clinique, on distingue plusieurs types 
d'activites paroxystiques elementaires (figure 20.6). Le 
terme «paroxystique» attribue a ces figures traduit un 
debut et une fin brutaux, ce qui les detache nettement de 
l'activite de fond du trace EEG. Ces anomalies s'organi- 
sent rythmiquement selon des modalites diverses. 

Les anomalies EEG sont differentes selon que le malade 
est enregistre en periode intercritique ou pendant une crise. 

En periode intercritique 

En periode intercritique, la presence d'anomalies paroxys¬ 
tiques sur l'EEG constitue une aide precieuse au diagnostic 
positif de l'epilepsie et permet de preciser le type de l’epi- 
lepsie, soit generalisee et impliquant la totalite du cortex, 
soit partielle et n'interessant qu'une partie circonscrite du 
cortex. Il existe un certain parallelisme entre la frequence 
des crises et le nombre d'anomalies; il arrive cependant que 
l'EEG intercritique soit normal. L'absence d'anomalies 
ne permet pas de rejeter le diagnostic d'epilepsie. 

En periode critique 

En periode critique, la definition et la classification 
des crises d'epilepsie reposent sur la confrontation des 
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Figure 20.2. Encephalite herpetique. Noter sur I’hemisphere gauche la presence de potentiels lents periodiques, focaux, de grande amplitude et dont la frequence 
est en moyenne de 2 a 4s. Ces anomalies sonttres precoces, tres evocatrices d’une atteinte herpetique, d’ou I’importance d’effectuer I’EEG le plus rapidement 
possible. 
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Figure 20.3. Coma hepatique. II s’agit d'un patient ethylique connu, presentant depuis quelques jours une confusion importante. LEEG montre une activite 
lente 8 diffuse, constitute d'elements polyphasiques a front raide ainsi que de pointes lentes triphasiques. Cet aspect associe au contexte Clinique est quasi 
pathognomonique d’une encephalopathie hepatique. 
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Figure 20.4. Evolution d’un coma barbiturique. Noter I’absence totale d’activite corticale le premier jour. Noter la reapparition d’une activite normale des le 
quatrieme jour. La reversibilite est totale et sans sequelles sur un plan Clinique. Eabsence d’activite corticale chez un patient dont le coma est indetermine doit 
done faire rechercher I'existence d’une intoxication barbiturique. 



Figure 20.5. Coma post-anoxique. Enregistrement effectue apres un arret cardiorespiratoire de longue duree. Noter la presence de bouffees aigues de haut voltage, 
entrecoupees par des silences electriques. C e pattern appele «burst supression» est caracteristique d’une anoxie cerebrale. 
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Figure 20.6. Activites paroxystiques elementaires. a : pointe diphasique; 
b : polypointes; c : pointe lente; d : pointe-onde; e : polypointes-onde. 


phenomenes cliniques et electroencephalographiques. 
On distingue deux types de crise : les crises generalises et 
les crises partielles. 

Dans les crises generalisees, la decharge paroxystique 
concerne la totalite du cortex cerebral. Deux types de crise 
sont particulierement evocateurs sur l'EEG. D'une part l'ab- 
sence ou «petit mal» (figure 20.7), qui survient preferen- 
tiellement chez l’enfant et se caracterise par des ruptures de 
contact plus ou moins longues, d'autre part la crise tonico- 
clonique (figure 20.8) ou «grand mal», qui se deroule en 
trois phases (tonique, clonique puis resolutive). 

Dans ces deux cas, l'EEG apporte peu au diagnostic 
positif de l'epilepsie; en revanche, dans les etats de mal 
non convulsivants, l'EEG est bien souvent le seul examen 
apportant l'explication d'un coma inexplique ou d'une 
simple confusion (figures 20.10 et 20 11). 
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Figure 20.7. Absence typique. Enregistrement d'un enfant presentant depuis quelques mois de breves ruptures du contact. Noter la decharge bilaterale, 
synchrone et symetrique de pointes-ondes regulieres a 3 Hz, durant 7 s, a debut et fin brusque, et venant interrompre une activite de fond normale. Cette bouffee 
caracteristique s’accompagne d'une suspension isolee de la conscience. 
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Figure 20.8. Crise generalisee tonico-clonique. Noter la survenue brutale de decharges de polypointes a maximum frontal. Au bout de 10s environ, apparaissent 
des decharges de pointes-ondes, accompagnees de myoclonies bilaterales des membres superieurs. Cette phase dure 25 s environ. On observe alors une 
importante depression de I’electrogenese corticale qui correspond cliniquement a la phase resolutive de la crise. Les trois series de traces sont en continuite. 
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Figure 20.9. Etat de mal partiei temporal droit: enregistrement effectue chez un patient presentant une epilepsie temporale consecutive a un traumatisme cranien. 
Cliniquement, le patient est confus de fagon tres fluctuante, avec des episodes d’automatismes complexes. Noter la presence de pointes lentes pseudo-periodiques 
surtout I'hemisphere droit. 



Figure 20.10. Etat de mal absence typique: enregistrement d’un patient epileptique connu mais presentant depuis quelques jours un syndrome confusionnel 
accompagne de tres discretes secousses palpebrales. Noter la presence continue de pointes-ondes dont la frequence est superieure a 3 Hz. Elies s'inscrivent 
sur I’ensemble du scalp de fagon bilaterale et symetrique. Le pronostic immediat est excellent, I’injection d’une benzodiazepine suffit a faire cesser I’etat de mal. 
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Figure 20.11. Etat de mal absence «de novo». Enregistrement effectue chez une personne agee, confuse depuis plusieurs jours apres avoir interrompu un 
traitement par les benzodiazepines. Noter la presence d’ondes lentes et de pointes lentes, generalises, symetriques, a maximum bifrontal. Ces etats de mal 
surviennent electivement chez les personnes agees. Ils sont habituellement la signification de crises symptomatiques aigues (sevrage medicamenteux dans ce cas) 
et ne recidivent pas apres traitement de la crise si les facteurs etiologiques sont bien controles. 


Dans les crises partielles (figure 20.9), les anomalies 
concernent la region du cerveau lese. De nombreuses for¬ 
mes cliniques existent: certaines sont convulsives comme 
les crises somatomotrices dites bravais-jacksonniennes, 
d'autres ne le sont pas (etats de mal visuel, aphasique, 
vegetatif). C'est dans ces dernieres formes que l'EEG est 
primordial. 

Une fois le diagnostic pose, l'EEG reste l'examen pri¬ 
mordial dans la surveillance des patients. II n'est sans 
doute pas indispensable de repeter souvent l'examen, 
une fois le diagnostic etabli, cependant un controle 
s'avere necessaire lorsqu'il existe une augmentation de 
la frequence des crises, lorsqu'on envisage d'arreter le 
traitement, lorsque, a la demande du patient, on envi¬ 
sage d'autoriser certaines activites jugees auparavant 
dangereuses (conduite automobile, pratique de certains 
sports). 

Comment utiliser l'EEG pour le diagnostic d'une epi- 
lepsie? L'EEG standard permet dans un grand nombre 
de cas de mettre en evidence des anomalies paroxys- 
tiques critiques et intercritiques. L'enregistrement 
polygraphique permet de preciser la localisation des 
myoclonies. L'enregistrement sous sommeil ou apres 
privation de sommeil permet d'activer les anomalies 
paroxystiques. 

L'enregistrement ambulatoire sur cassettes magnetiques 
ou la surveillance par telemetrie permet de pratiquer des 
EEG de longue duree et offre la possibility d'enregistrer et 
de visualiser les crises. 


Indications de I’electroencephalogramme 
dans I’exploration des troubles du sommeil 
et de I’eveil 

A cote des explorations du sommeil se sont developpees 
recemment des explorations de la somnolence diurne. 

Explorations des troubles du sommeil nocturne 

Les explorations des troubles du sommeil nocturne repo- 
sent essentiellement sur la realisation d'une polysomno- 
graphie d'une nuit complete. Ce test a trois indications 
majeures : le syndrome de narcolepsie, le SAS ou syndrome 
d'apnees du sommeil et toutes les insomnies. Ce test per¬ 
met d'apprecier le sommeil «normal» du patient. 
L'enregistrement polygraphique debouche sur la realisa¬ 
tion de l'hypnogramme de la nuit. La simple vue du pat¬ 
tern obtenu permet un diagnostic rapide du trouble du 
sommeil. 

Explorations de la somnolence diurne 

Les explorations de la somnolence diurne reposent sur 
deux tests principaux : 

• le test iteratif de latence d'endormissement(TILE): 

il est effectue en complement de la polysomnographie, 
repet e 5 fois dans la journee, toutes les 2h. II permet 
de mettre en evidence la capacite physiologique a 
s'endormir dans certaines conditions. On admet 
en general qu'une latence moyenne d'endormissement 
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inferieure ou egale a 7 minutes est synonyme de somno¬ 
lence diurne excessive; 

• le test de maintien d'eveil : les enregistrements 
sont effectues egalement toutes les 2h mais le sujet a la 
consigne de ne pas dormir pendant 30 min. Ce test est 
utilise pour apprecier l'efficacite d'un traitement et aussi 
de juger de l'aptitude du patient a reprendre son activite 
professionnelle. 

Interet de I’electroencephalogramme 

dans le « syndrome de la mort subite du nourrisson» 

Au cours de la derniere decennie, les pediatres et les phy- 
siologistes du sommeil ont acquis la certitude qu'un grand 
nombre de morts subites du nourrisson avaient pour cause 
un arret respiratoire survenant pendant le sommeil. C'est la 
plus grande cause de mortalite entre 1 mois et 1 an. C'est 


la raison pour laquelle des enregistrements polygraphiques 
sont effectues chez tous les enfants a risque : prematures 
de petit poids de naissance ou ayant subi une reanimation 
neonatale. 

L'existence de pauses respiratoires de longue duree (15 
a 20 s) est pathologique et impose un systeme de sur¬ 
veillance nocturne avec alarme. 

Interet de I’electroencephalogramme pour determiner 
I’age d’un bebe ne prematurement 

Le mode d'endormissement est un critere de maturation 
chez les jeunes enfants. Les nouveau-nes commencent 
leur sommeil par une phase de sommeil agite (SA) avec 
mouvements oculaires rapides, puis survient la phase de 
sommeil calme (SC). La repartition de ces differentes pha¬ 
ses permet done de preciser l'age exact du bebe. 
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Les grandes fonctions comme la sensibilite ou la motri- 
cite sont assez bien connues, surtout dans leurs regions 
peripheriques (recepteur ou effecteur). Les voies parcou- 
rues sont generalement connues et les zones corticales 
impliquees determinees. En revanche, les mecanismes de 
la « conscience » de ces fonctions au niveau du cerveau res¬ 
tent meconnus. On sait comment dechargent les cellules 
de la retine et du cortex visuel mais on ne sait rien sur 
les mecanismes qui permettent de reconnaitre un visage 
parmi d'autres. 

Les fonctions cerebrales necessitant une activite uni- 
quement corticale sont mal connues parce que leur 
abord est difficile. II s'agit par exemple du calcul mental, 
de la memoire, ou de la fabrication d'images mentales. 
A la frontiere des systemes bien connus et des fonctions 
meconnues se situe le langage. En effet, le langage met en 
jeu l'audition ou la vision des mots, leur comprehension, 
Elaboration d'une reponse, l'organisation de l’activite 
motrice de la langue, des levres, et du larynx pour delivrer 
cette reponse. II s'agit de plus d'une activite cerebrale qui 
utilise au niveau cortical les mots, leur syntaxe, et la gram- 
maire propres a chaque langage. Le langage est le propre 
de l'homme pour communiquer. II n'existe pas de preuve 
que les animaux communiquent a l'aide de langages ela- 
bores. En revanche, il n'y a pas de groupe humain muet, 
et l'acquisition du langage se fait de facon systematique 
chez tous les enfants. 


Decouverte des aires du langage 
dans le cerveau 

Cette decouverte qui remonte a la seconde moitie du 
xix e siecle est due a la methode anatomoclinique, tres 


en vogue alors. Cette methode consiste a consigner les 
troubles neurologiques presentes par un patient puis, a 
son deces, a rechercher les lesions cerebrales considerees 
comme etant la cause des troubles observes du vivant du 
patient. L' aphasie designe la perte partielle ou complete 
de l'utilisation du langage sans alteration des facultes 
cognitives ni perte de l'aptitude a mobiliser les muscles 
utilises pour articuler les mots. En 1825, Bouillaud pro¬ 
pose de localiser les mecanismes de la parole dans les 
lobes frontaux. C'est seulement 40 ans plus tard que 
cette idee fait son chemin, car en 1865 Broca publie un 
article decrivant huit cas de troubles du langage conse- 
cutifs a des lesions du lobe frontal de l'hemisphere gau¬ 
che dans la region proche de l'aire prefrontale motrice. 
Ulterieurement, d'autres cas semblables sont observes et 
jamais des lesions de l'hemisphere droit ne sont mises 
en cause. C'est pourquoi Broca suggere que l'expression 
du langage est controlee par un seul hemisphere et tou- 
jours le gauche. On l'appelle l'hemisphere dominant 
pour le langage et on appelle la region de cet hemisphere 
decrite par Broca «aire de Broca ». Cette decouverte a 
ete considerable dans la mesure ou il s'agissait de la mise 
en evidence d'une localisation anatomique en relation 
avec une fonction cerebrale. 

Dix ans plus tard, Wernicke montre que l'expression 
orale normale peut etre abolie par des lesions de la face 
superieure du lobe temporal entre le cortex auditif et 
le gyrus angulaire de l'hemisphere gauche. On lui a donne 
le nom d'«aire de Wernicke®. En fait, les limites de 
cette aire varient d'un sujet a l'autre. 

Les observations obtenues par la methode anatomo¬ 
clinique ont ete confirmees par une technique invasive 
developpee dans les annees soixante-dix. Cette methode 
consiste a injecter un barbiturique a action rapide dans 
une des carotides. Le produit est dirige par le flux san- 
guin dans l'hemisphere situe du meme cote que l'injec- 
tion. Son effet est d'apparition rapide et de courte duree. 
Du cote oppose a celui de l'injection, apparait une para- 
lysie musculaire et une disparition des sensations soma- 
tiques. Si l'injection est pratiquee dans l'hemisphere 
dominant pour la parole, le patient sera totalement inca¬ 
pable de parler pour repondre a des questions. Si l'injec¬ 
tion est realisee dans l'autre hemisphere, le sujet peut 
repondre pendant le test. Il est ainsi apparu que 96 % 
des droitiers et 70 % des gauchers ont l'hemisphere gau¬ 
che dominant pour la parole. Chez les gauchers, 15 % 
ont l'hemisphere droit dominant et 15 % presentent une 
dominance bilaterale. 
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Les differents types d’aphasie 

L'existence de plusieurs types d'aphasie est suggeree 
par les differences entre les modalites des troubles de la 
parole en relation avec les sites des lesions qui les ont fait 
apparaitre. 

Aphasie de Broca 

Le syndrome connu sous le nom d'aphasie de Broca est 
qualifie de moteur car le patient presentant ce syndrome 
a des difficultes a parler, bien qu'il comprenne le langage 
ecrit ou parle. Le patient ne peut pas trouver les bons mots, 
s'arrete souvent pour les trouver. Cette difficulty a trouver 
le mot juste s'appelle anomie. L'aphasique de Broca peut 
dire sans hesitation un certain nombre de choses cou- 
rantes mais dans un discours de style telegraphique. Les 
mots qui ont une fonction (articles, pronoms, conjonc- 
tions) sont oublies. Le discours devient ainsi un jargon. 
L'absence de grammaire de ce discours s'appelle agram- 
matisme. Dans les cas ou un mot est employe pour un 
autre, on parle d'erreurs paraphasiques. Bien que ces 
patients semblent comprendre a peu pres normalement 
les questions, on peut remarquer que certains details sont 
mal compris. Ils sont toujours en rapport avec des mots 
qui ont une fonction comme : au-dessus, au-dessous ou 
devant. Les difficultes a articuler le langage sont un des 
aspects les plus evidents des aphasies de Broca. C'est pour- 
quoi on estime cette aphasie comme un trouble moteur 
de la fonction du langage. Comme l'aire de Broca se situe 
a proximite du cortex moteur qui controle la bouche, les 
levres et le larynx, il a ete suggere que l'aire lesee dans les 
aphasies de Broca contient des informations apprises pour 
en controler les fins mouvements destines a articuler un 
mot. On peut aussi envisager les aphasies de Broca comme 
une destruction de l'utilisation de la grammaire et sugge- 
rer que les aires corticales adjacentes sont impliquees dans 
la bonne utilisation des differents mots. 


Aphasie de Wernicke 

Le syndrome observe par Wernicke est ties different de 
celui de Broca. En effet, dans l'aphasie de Wernicke 
le langage devient volubile, fluide mais incomprehensi¬ 
ble. Bien que l'utilisation des mots soit normale, les paro¬ 
les n’ont aucun sens. Dans cette aphasie, il y a beaucoup 
d'erreurs paraphasiques (ties souvent, un mot est employe 
pour un autre). Il existe de plus un grand nombre disso¬ 
ciations d'idees. A cause de ce fiot de mots incompre- 
hensibles, il est difficile de savoir ce que l'aphasique de 
Wernicke comprend de ce qu'il entend ou de ce qu'il a lu. 
Contrairement a l'aphasique de Broca, il semble bien que 
l'aphasique de Wernicke ne comprend pas les questions 
qu'on lui pose. L'aire de Wernicke etant situee a proxi¬ 
mite du cortex auditif, il est possible qu'elle joue un role 
important dans la reconnaissance du mot entendu et de 
son sens. Toutefois, cela ne justifie pas le flot incessant 
des paroles. Il doit done exister une relation entre l'aire de 
Wernicke et le systeme responsable de l'articulation des 
mots, qui n'est plus sous son controle. 

Le modele de Wernicke pour expliquer les aphasies 

Wernicke, apres avoir realise un grand nombre d'observa- 
tions, proposa un modele pouvant expliquer les principa- 
les formes d'aphasie (figure 21.1). Ce modele a ete repris 
depuis 1950 par les linguistes de l'universite de Boston qui 
l'ont largement diffuse. Les elements utilises pour expli¬ 
quer le fonctionnement du langage sont l'aire de Broca, 
l'aire de Wernicke, le faisceau arque qui est un ensemble 
d'axones reliant les deux regions precedentes entre elles 
et enfin le gyrus angulaire. Il faut aussi ajouter le cortex 
sensitif et le cortex moteur necessaires a l'audition et a 
remission du langage. Ce modele fournit d'abord une 
explication aux mots entendus. Les sons parviennent a 
l'oreille qui transmet des influx nerveux au cortex audi¬ 
tif. Ces sons sont codes en mots par l'aire de Wernicke. 
Les mots sont transmis a l'aire de Broca par le faisceau 
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Figure 21.1. Vue laterale de I’hemisphere gauche montrant les transferts d’information lors de la repetition de mots lus ou entendus selon la theorie de Wernicke- 
Gerschwind des aires optiques primaires ou auditives. Les sons et les images sont codes en mots dans l’aire de Wernicke. Transmis a l’aire de Broca, les mots 
sont programmes en mouvements de la bouche, de la langue et du larynx et transmis au cortex moteur primaire. 

Modifie de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary. Paris: Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. Figure 13.16, p. 133. © 
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arque. Celle-ci va coder les memes mots ou d'autres pour 
les mouvements des muscles de la phonation. Ce codage 
est transmis au cortex moteur. Dans le cas de la lecture a 
haute voix d'un texte ecrit, les caracteres du texte sont 
codes en influx par la retine et l'information gagne le cor¬ 
tex strie et les aires visuelles superieures. L'information 
gagne alors l’aire de Wernicke qui transforme le message 
visuel en mots. L'emission des mots lus suit ensuite le 
chemin precedent concernant la phonation. Ce modele 
explique de facon simple l'aphasie de Broca ou la com¬ 
prehension des mots est preservee mais leur emission par 
le cortex moteur est dereglee, et celle de Wernicke ou la 
comprehension des mots est inexistante tandis que l'aire 
de Broca peut emettre des mots vides de sens. En revan¬ 
che ce modele est simpliste lorsqu'il pretend convertir les 
messages visuels en un equivalent auditif. En fait, d’autres 
structures anatomiques doivent participer a l'elaboration 
du langage (le thalamus par exemple) et moduler l'orga- 
nigramme rigide de ce modele. Toutefois ce modele garde 
une actuality clinique et des tentatives d'ajustements sont 
toujours en cours, en particulier en etudiant les caracteris- 
tiques psychophysiologiques des aphasies chez les person- 
nes bilingues ou sourdes communicant par signes. 


Asymetrie corticale 

Les lesions hemispheriques gauches observees par Broca 
au cours des aphasies ont mis en evidence une asymetrie 
fonctionnelle du cerveau. Ces asymetries ont commence 
a passionner certains neurochirurgiens a partir des annees 
soixante au cours d'interventions pour epilepsie. Puis l'in- 
troduction de nouvelles methodes d'exploration dynami- 
que du cerveau en train de realiser des taches consignees 
depuis les annees quatre-vingt a apporte une connaissance 
supplementaire. 

A la suite de Broca, les anatomistes ont observe au 
xix e siecle que la scissure sylvienne gauche est plus lon¬ 
gue et moins profonde que la droite. Vers les annees 
soixante, il a ete decouvert que le lobe temporal gauche 
chez l’homme presentait une circonvolution beaucoup 
plus developpee qu'a droite (le planum temporale). Cette 
particularity existant chez le foetus, on a pu suggerer que 
la predominance hemispherique gauche pour le langage 
et la prehension etait un phenomene preexistant a l'ac- 
quisition de la parole ou du geste. 


Section du corps calleux 

Une etape marquante pour l'etude du role respectif des 
hemispheres a ete la separation des deux hemispheres par 
section du corps calleux dans les epilepsies medicalement 
intraitables. Le corps calleux fait partie des commissu¬ 
res associatives dont les axones vont d'un hemisphere a 
l’autre et c'est la plus importante. Curieusement, une telle 
section n'entraine pas de troubles du comportement ni de 
la motricite, mais elle a pour consequence un fonctionne- 
ment independant de chacun des hemispheres. Toute une 
batterie de tests a ete realisee chez ces patients pour eva- 
luer leur comprehension visuelle et leur habilete gestuelle. 
Le principe de ces tests est de fournir a chacun des champs 
visuels une breve information ne permettant pas de mou- 
vement oculaire, done evitant une diffusion bilaterale de 
celle-ci. La verbalisation des images percues par le champ 


visuel nasal droit (qui se projette sur l'hemisphere gauche) 
est normale, ainsi que la description d'objets places dans la 
main droite. En revanche, les memes manoeuvres realisees 
dans le champ visuel gauche ou la main gauche n'abou- 
tissent a aucune reponse. L'image n'est pas vue selon le 
patient et il ne peut decrire l'objet qu'il tient. Ces tests 
confirment le role preponderant de 1'hemisphere gauche 
dans le langage. En fait, si l'on presente un chiffre dans 
le champ visuel gauche et que l'on demande de choisir 
une carte portant ce chiffre avec la main gauche, le geste 
est realise mais aucune explication verbale n'est fournie. 
L'hemisphere droit est done capable de comprendre les 
mots de l'ordre propose ainsi que d'associer un texte et un 
objet, mais il n'est pas bavard et ne peut exprimer ce qu'il 
a compris. On peut penser que lorsque les deux hemis¬ 
pheres sont interconnectes, une synchronisation de leur 
activite de comprehension doit etre mise en place pour 
l'expression verbale. 

Stimulations du cortex 

Au cours d'interventions pour epilepsie, il a ete pratique 
des stimulations corticales directes du sujet eveille. Ce 
sont elles qui ont permis la mise en evidence de la somato- 
topie des cortex moteurs et sensitifs ainsi que la decouverte 
des aires secondaires. La stimulation des zones motri- 
ces correspondant bilateralement a la bouche entraine 
un arret de la parole en contractant les muscles concer- 
nes (figure 21.2). Les memes stimulations peuvent parfois 
generer des vocalises. Dans l'hemisphere gauche la stimu¬ 
lation de trois autres aires modifie la parole. La stimula¬ 
tion de l'aire de Broca la supprime. Des hesitations ou des 
suppressions de langage surviennent aussi pour les stimu¬ 
lations du lobe temporal ou du lobe parietal pres de la scis¬ 
sure sylvienne. Bien qu'en etant proches, ces deux zones 
ne se superposent ni a l'aire de Wernicke ni au faisceau 
arque. Ce qui est surprenant, c'est que l'effet des stimula¬ 
tions varie avec l'intensite et que des points stimules ties 
proches peuvent entrainer des effets tres differents sur la 
lecture ou la prononciation. Il semble done que les gran- 
des aires classiques du langage identifiees par la methode 
anatomoclinique se subdivisent en de nombreuses peti- 
tes zones aux fonctions actuellement mal definies, refle- 
tant une activity corticale en colonne a l'image des cortex 
somesthesique et visuel. 


Nouvelles explorations: imagerie en 
resonance magnetique et camera a positons 

Deux methodes recentes sont devenues des instruments 
de choix pour etudier l'activite du cerveau au cours des 
activites mentales. Il s'agit de l'imagerie en resonance 
magnetique (IRM) et de la tomographie par emission de 
positons (TEP) [figure 21.3J. La premiere, en fournissant 
une succession de coupes du cerveau montrant la den¬ 
sity de protons actives, est un outil non invasif qui per- 
met l'observation de toutes les structures anatomiques 
du vivant d'un sujet avec une definition tres inferieure 
au millimetre. On assiste done a l’emergence d'une nou- 
velle forme de methode anatomoclinique offrant des 
perspectives en psychiatrie et en psychophysiologie. De 
plus, la densite des protons contenus dans l'eau varie 
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Figure 21.2. Effets des stimulations corticales sur I’expression orale. En violet: blocage de ia parole. En jaune: aphasie. 

Modifie de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee par J.-F. Vibert. Paris : Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. Figure 13.16, p. 133. 



Figure 21.3. Pour etudier les phenomenes cerebraux lies a la cognition, 

M. Posner (Oregon University) et M. Raischle (Washington University, Saint 
Louis) ont eu I’idee de superposer a une image anatomique obtenue par IRM 
une autre image obtenue par emission de positons lors d'une tache mentale. 

On voit ici la localisation de trois zones metaboliquement actives pendant des 
activites de langage. La tache occipitale a ete enregistree pendant la lecture, 
celle du milieu pendant remission de paroles et la plus anterieure correspond 
a la recherche de la signification d’un mot. 

Extrait de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, I Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier; 1991. 

avec le flux sanguin arteriel, permettant une appro- 
che dynamique des structures cerebrates effectuant une 
tache precise puisque le flux augmente dans les structu¬ 
res mises en jeu. 


L'emission de positons est plus invasive, puisqu'elle 
necessite l'injection d'un produit radioactif de courte 
duree de vie, et sa definition est superieure a 5 mm. Le 
principe consiste a comparer les debits sanguins locaux 
au cours de taches mentales. En effectuant une soustrac- 
tion d'image, on observe la zone ou le debit sanguin a ete 
modifie. En 1994, des cartes ont ete publiees, provenant 
de sujets sains. La lecture passive ou l'audition passive 
d'un texte ne montrent qu'une augmentation de debit 
sanguin dans les aires visuelles ou auditives bilaterale- 
ment. Ce qui est plus singulier, c'est que le debit cerebral 
augmente dans les aires secondaires visuelles ou auditives 
seulement pour la lecture ou l'audition de mots, les sons 
ou les images n'ayant pas cet effet. En revanche le debit 
sanguin du gyrus angulaire et de l'aire de Wernicke n'est 
pas modifie. Le codage des mots pourrait done avoir lieu 
dans les aires secondaires et non dans l’aire de Wernicke. 
Si le sujet repete les mots qu'il voit ou entend et que l'on 
soustrait l'activite precedente de lecture et d'audition, 
on observe un accroissement de flux sanguin dans l'aire 
motrice primaire et l'aire motrice accessoire ainsi que pres 
de l'aire de Broca bilateralement. Mais l'aire de Broca n'est 
pas visualisee, pour des raisons inconnues. Dans des tests 
dissociation verbale (gateau —> manger; crayon —> ecrire), 
le flux sanguin augmente dans des regions hemispheri- 
ques gauches correspondant au lobe frontal posterieur et 
au lobe temporal superieur. Ces donnees sont en accord 
avec celles de la methode anatomoclinique du xix e siecle 
mais montrent en plus que la hierarchie d'activation des 
zones corticales au cours des activites mentales du langage 
reste toujours une voie de recherche d'actualite. 


Imagerie en resonance magnetique 

L'IRM est une methode d'imagerie recente qui est nee de 
revolution des techniques en matiere d'aimant, et surtout 
de la generalisation des ordinateurs a tres grandes ressour- 
ces en moyens de calcul. La resonance magnetique est une 
technique utilisee pour determiner la presence quantifiee 
de certains atomes dans des parties du corps comme le cer- 
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veau. Chaque atome est constitue de noyaux contenant 
des protons. Ces protons peuvent se trouver dans un etat 
de basse ou haute energie. La technique consiste a faire 
basculer les protons d'un etat dans l'autre a l'aide d'un 
champ electromagnetique. Pour chaque type d'atome, la 
bonne frequence de resonance des protons sera differente. 
En medecine, on utilise l'imagerie par resonance magne- 
tique de l'hydrogene. Un aimant envoie l'onde electro¬ 
magnetique a une frequence adaptee pour les protons 
d'hydrogene. Ceux-ci basculent en etat de haute energie 
et un certain nombre d'entre eux retourneront en etat de 
basse energie a l'arret du champ magnetique. L'intensite 
du signal electromagnetique qu'ils emettront en retour- 
nant spontanement a l'etat de basse energie sera pro- 
portionnelle au nombre de protons presents. Grace a un 
traitement informatique approprie, on peut reconstituer 
sous forme d'images la densite des protons presents en 
un point donne. Ces images peuvent etre globales mais 
aussi tomographiques. La resolution de la methode est de 
l'ordre de 0,5 mm. Avec le developpement de logiciels de 
plus en plus sophistiques, il est devenu possible d'observer 
les variations du flux sanguin dans les differentes parties 
du cerveau au cours d'activites cerebrales dirigees. Cette 
methode appelee «IRM fonctionnelle» est la methode 
d'avenir pour etudier les fonctions superieures cerebrales, 
car elle est totalement non invasive. 

Tomographie a emission de positons 

La TEP permet d'obtenir, in vivo chez l'homme, la carto¬ 
graphy au sein des organes d'un parametre physiologique 
comme le metabolisme du glucose ou le debit sanguin. 
Cette cartography est obtenue a partir de la mesure de la 
distribution volumique et temporelle d'un radio-isotope 
specifique injecte au sujet. Le radio-isotope servant de 
radiotraceur est une molecule marquee par un atome 
radioactif emetteur de positon e + , particule de meme 
masse que l'electron mais de charge positive. On peut 
utiliser comme radiotraceur toute substance physiologi- 


quement indiscernable de la substance etudiee introduite 
dans l'organisme, mais detectable independamment de 
celle-ci. Le radiotraceur injecte circule dans le corps et 
peut se fixer a differents organes selon ses proprietes. II 
est injecte a faible dose pour ne pas perturber le processus 
biochimique que l'on etudie, d'ou le nom de traceur. Les 
radiotraceurs les plus frequemment utilises sont le fluo- 
rodesoxyglucose marque au fluor 18 (18-LDG), un ana¬ 
logue du sucre qui permet d'etudier le metabolisme du 
glucose, l'O 15 , le 13N-ammoniaque, ou le HC-acetate. Les 
isotopes utilises ont un temps de vie tres bref (de quel- 
ques minutes a quelques heures). Dans la tomographie a 
emission de positrons, l'annihilation positron-electron a 
comme consequence remission de deux photons a 180° 
l'un de l'autre. C'est cette coincidence qui est detectee par 
la camera, puis reconstruite par logiciel. La faible duree de 
vie des isotopes utilises impose leur fabrication sur le lieu 
meme de l'etude : ceci necessite d'avoir un cyclotron sur 
le site meme ou a proximite du tomographe. 

Le principe de la TEP est assez simple : le traceur radioac¬ 
tif est injecte en quantite infime dans la circulation san¬ 
guine. Selon la molecule traceuse, une fonction de 
l'organisme va etre exploree. Grace a un scanner et apres 
traitement informatique, les zones denses en radioactivite 
sont detectees. Des cameras tournent autour du patient 
allonge sur un plan coulissant centre dans un anneau 
cylindrique constituant la TEP (ou PET-Scan). Elies enre- 
gistrent les protons en coincidence, restituant des ima¬ 
ges qui subissent ensuite un traitement informatique. On 
obtient des images en couleurs et en trois dimensions, 
dont la coloration est en relation directe avec l'intensite 
de la reponse. Les images obtenues permettent d'avoir une 
idee de la consommation en glucose des organes etudies et 
done de leur activite. Les differentes colorations indiquent 
en quelque sorte l'intensite de fonctionnement de l'or- 
gane observe. Ces zones correspondent aux regions pos- 
sedant une forte concentration du traceur. II s'agit done 
d'une methode fonctionnelle (voir aussi chapitre 25). 
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C'est une des proprieties les plus etonnantes du cerveau 
que sa capacite a stocker une information et de la restituer 
a volonte. Tout aussi etonnante est sa capacite a oublier. 
Trois notions se retrouvent toujours dans l'analyse de ces 
phenomenes : 

• apprentissage; 

• memoire; 

• oubli-amnesie. 

On definit ces termes de la maniere suivante : 

• apprentissage : processus par lequel le systeme nerveux 
acquiert de nouvelles informations; 

• memoire : stockage et/ou recuperation de ces informa¬ 
tions acquises; 

• oubli : processus par lequel les informations emmagasi- 
nees se perdent avec le temps; 

• amnesie : incapacity pathologique d'apprendre des 
informations nouvelles ou de recuperer des informa¬ 
tions acquises. La perte de memoire qui suit un trauma- 
tisme cerebral peut classiquement se presenter de deux 
taco ns : elle peut impliquer soit une amnesie antero¬ 
grade, soit une amnesie retrograde. L'amnesie retro¬ 
grade est la perte de souvenirs anciens, acquis avant 
le traumatisme. L'amnesie anterograde correspond a 
l'incapacite de retenir de nouveaux souvenirs, apres le 
traumatisme... 


On distingue la memoire a court terme et la memoire a 
long terme. 

Memoire a court terme 

Elle est appelee egalement memoire de travail. C'est 
la capacite a garder des informations pendant des perio- 
des de quelques secondes a quelques minutes. Cette 
memoire permet done de garder des elements presents a 
l'esprit suffisamment longtemps pour mener a bien une 
tache sequentielle. Elle permet par exemple de suivre une 
conversation, de retenir un numero de telephone ou la 
position d'un objet dans l'espace. La trace mnesique d'un 
chiffre ou d'un objet s'efface au bout de 1,7 s, si elle n'est 
pas entretenue par une sorte de boucle de rafraichisse- 
ment (e'est-a-dire repeter plusieurs fois le numero de tele¬ 
phone a retenir). La memoire de travail a une capacite de 
stockage limitee, «l'empan mnesique », qui selon les 
langues varie de 6 a 9 unites. Tout depend de la longueur 
des mots. En francais, il est possible de retenir sept chif- 
fres, mais rarement huit (a moins de les grouper par deux 
comme les numeros de telephone). 

Memoire a long terme 

C'est la retention d'informations, pendant des jours, des 
semaines, voire toute la vie. 

Elle implique le transfert des informations initiale- 
ment acquises a une forme de stockage plus durable, sta¬ 
ble et definitive qui constitue « l'engramme », nom sous 
lequel on designe le substrat physique de la memoire 
dans les circuits nerveux et qui depend de modifications 
synaptiques. 

L'homme presente au moins deux faeons qualitative- 
ment differentes de stocker ses informations : la memoire 
declarative et la memoire non declarative, dite | 
procedurale. J 

• La memoire declarative, contrairement a la memoire s 
de travail, perdure tant et si bien qu'il est possible de se L 
souvenir d'un passe lointain avec, parfois, une grande ^ 
precision. C'est la memoire au sens habituel du terme. m 

Elle concerne le stockage de donnees qui peuvent ” 

emerger de la conscience et qui sont exprimees le plus 1 
souvent par le langage, d'ou le terme de declaratif. s .o 

/• , / (5 O) 

Cette memoire se subdivise en memoire episodique > -§ 

et memoire semantique. La memoire episodique est □ I- 

celle de tous les evenements vecus de la vie quotidienne; 5 | 
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peu a peu, la repetition d'evenements semblables va 
fixer ces evenements. Une fois les evenements fixes, la 
memoire est de moins en moins episodique, elle devient 

semantique. 

• La memoire non declarative ou procedurale 

concerne l'apprentissage d'une habilite motrice ou d'un 
comportement et n'est pas accessible a la conscience. 
Elle resulte de la repetition tres frequente d'une tache 
comme pedaler ou taper sur un clavier d'ordinateur. Son 
but est de faciliter toutes les taches de la vie quotidienne 
dont la prise de conscience est inutile, comme le trajet 
qui mene a son travail ou la fermeture a cle de la porte 
du domicile. Cette memoire «inconsciente » est appelee 
egalement «memoire implicite» par opposition a la 
memoire declarative appelee souvent explicite. 

II existe une autre difference entre ces deux processus : 
les souvenirs de la memoire declarative se forment sou¬ 
vent facilement alors que les souvenirs de la memoire pro¬ 
cedurale se forment apres un temps d'apprentissage et de 
nombreuses repetitions et sont done moins susceptibles 
de disparaitre. C'est la difference entre se souvenir d'un 
cours de physiologie et apprendre a faire du velo. 

La memoire declarative correspond au souvenir dans 
le langage commun alors que la memoire procedurale est 
plus proche de l'«habitude*. 

Oubli 

Bien que nous n'en possedions pas la preuve scientifique, 
le sens commun suggere que s'il n'y avait pas d'oubli, 
notre cerveau serait encombre d'un fatras d'informations 
inutiles. De fait, le cerveau humain possede une excellente 
capacite d'oubli et des mecanismes encore mal connus 
permettent un delestage d'informations a chaque etape 
du processus de stockage mnesique. II est aussi impor¬ 
tant d'oublier des informations denuees d'interet que 
de retenir celles que nous estimons importantes. L' oubli 
pathologique porte le nom d'amnesie et se manifeste par 
l'incapacite a former de nouvelles traces mnesiques ou 
celle de retrouver des souvenirs anciens. L'amnesie ante¬ 
rograde est l'incapacite a fixer de nouvelles connaissan- 
ces. L'amnesie retrograde est l'incapacite a retrouver 
les souvenirs deja fixes. 


Les structures cerebrales impliquees 
dans les processus mnesiques 

Les observations cliniques et I'experimentation animale 
ont permis de preciser le role de certaines regions de 
l'encephale dans les differents types de memoire. 


Implication du lobe temporal et des structures limbiques 

Jusqu'en 1950, on n’avait pas localise de structure impli- 
quee specifiquement dans la memoire (figure 22.1). 

L'importance du lobe temporal dans la memoire a ete 
confirmee par le neurochirurgien Penfield. Au cours d'in- 
terventions pour le controle de l'epilepsie, Penfield a rea¬ 
lise des stimulations electriques du lobe temporal chez des 
patients conscients pendant la chirurgie. Ceux-ci etaient 
capables de decrire des sensations ressemblant a des sou¬ 
venirs d'experiences passees. Par exemple, la stimula¬ 
tion d'un seul point du lobe temporal faisait entendre au 
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Figure 22.1. Le lobe temporal et les structures limbiques. 


Hippocampe 


patient une melodie qu'il avait deja entendue. La descrip¬ 
tion du souvenir coherent d'une experience anterieure 
etait toujours declenchee par une stimulation des lobes 
temporaux. De fait il est bien connu que les crises d'epi- 
lepsie temporale peuvent provoquer des comportements 
et des souvenirs tres complexes. Peut-on en conclure que 
les souvenirs sont stockes dans le neocortex du lobe tem¬ 
poral? D'autres observations cliniques nous ont permis de 
repondre en partie a cette question. 

Les patients qui ont subi une ablation bilaterale de 
l'hippocampe et de sa circonvolution pour la cure 
chirurgicale d'une epilepsie rebelle a tout traitement medi- 
camenteux presentent une amnesie anterograde irrever¬ 
sible. On relate souvent l'histoire d'un patient qui apres 
l'intervention se souvenait parfaitement de tous les eve¬ 
nements anterieurs a l'intervention chirurgicale, tels ceux 
concernant son enfance et son metier. Chez ce patient, la 
memoire a court terme etait demeuree intacte. Seule sa 
capacite de transferer ses nouvelles connaissances 
de sa memoire a court terme a sa memoire a long 
terme avait disparu. II discutait normalement avec les 
membres de l'equipe medicale mais il ne se souvenait pas 
d'eux, bien qu'il les vit chaque jour. Point important, il 
avait de bonnes performances a des epreuves testant les 
aptitudes a apprendre des habilites nouvelles. En d'autres 
termes, sa memoire procedurale etait intacte, de mane 
que sa memoire a court terme. Le patient etait atteint 
d'une amnesie anterograde en rapport avec un trouble 
de la memoire episodique ou declarative. Le maintien des 
souvenirs anciens demontrait que les structures enlevees 
n'etaient done pas le site du stockage permanent de ces 
informations. 

Les lesions des lobes temporaux perturbent done grave- 
ment les formes explicites d'apprentissage et de memoire, 
e'est-a-dire celles qui dependent du registre conscient. 
Elies epargnent les formes d'apprentissage inconscient ou 

implicite. 

Un deficit comparable est observe chez les patients 
ayant un syndrome de Korsakoff, lie a une intoxica¬ 
tion alcoolique chronique avec carence en vitamine Bl. 
Cette intoxication est responsable de lesions du systeme 
limbique, avec des lesions combinees de l'hippocampe 
et de l'amygdale. Ce syndrome est caracterise par l'exis- 
tence d'une amnesie anterograde, e'est-a-dire l'impos- 
sibilite d'acquerir de nouveaux souvenirs (phenomene 
de consolidation), associee a une amnesie retrograde, 
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Figure 22.2. Interconnexions des structures iimbiques constituent le circuit 
de Papez. 

Extrait de Neuroanatomie Elsevier 2004. 


c'est-a-dire l'impossibilite de rappeler les souvenirs. La 
memoire a court terme est en revanche intacte. 

Ces differentes observations cliniques demontrent l'exis- 
tence de deux processus differents dans les mecanismes de 
memorisation : d'une part un mecanisme de consolida¬ 
tion (qui ne fonctionne plus dans l'amnesie anterograde), 
d'autre part un mecanisme de rappel (qui ne fonctionne 
plus dans l'amnesie retrograde). 

Circuit amygdalien 

C'est une autre composante du systeme limbique. II recoit 
des informations de l'hypothalamus, du tronc cerebral et 
de l'hippocampe (figures 22.2 et 22.3). 

Les lesions amygdaliennes bilaterales entrainent un 
emoussement emotionnel ainsi que des difficulties a dis- 
tinguer les informations selon leur importance, ce qui 
empeche un apprentissage adapte. L'amygdale, a l'origine 
de certaines emotions, facilite non seulement la memori¬ 
sation, mais egalement la teinte emotive du souvenir. S'il 
est principalement engage dans l'analyse emotionnelle, 
le circuit amygdalien joue done un role majeur dans la 
transformation a long terme d'une information en trace 
mnesique. 

De ces observations cliniques, on peut conclure deux 
faits : d'une part que le systeme limbique et la par- 
tie mediane des lobes temporaux jouent un role impor¬ 
tant dans les mecanismes de la memoire declarative et la 
consolidation mnesique, d'autre part que les souvenirs de 
la memoire procedural doivent avoir une base anatomi- 
que differente de ceux de la memoire declarative. 

Implication des lobes frontaux et prefrontaux 

L'importance du lobe frontal est une des differences les 
plus marquees entre l'homme et les autres mammiferes. 

Le cortex frontal et prefrontal est le point ou convergent 
toutes les informations perceptives issues des cortex sen- 
soriels et moteurs ainsi que des cortex associatifs parietaux 
et temporaux. Chez l'homme, les lesions du cortex frontal 
entrainent des troubles importants du comportement et 
perturbent les capacites de planification d'une tache. 



Figure 22.3. Principales connexions de l’amygdale. Noterque l’amygdale 
constitue un site sur lequel convergent de multiples voies sensorielles. Ses 
liaisons avec le tronc cerebral permettent la coordination des reponses 
comportementales associees aux emotions. 

Etant donne les interconnexions (figure 22.4) existan- 
tes entre le cortex prefrontal et les structures du lobe tem¬ 
poral interne et du diencephale, on pense que les cortex 
frontal et prefrontal doivent jouer un role dans l'appren- 
tissage et la memorisation a long terme des informations. 
Des experiences effectuees chez 1'animal corroborent ces 
hypotheses. 

D'autre part, des etudes recentes du comportement chez 
des patients porteurs de lesions frontales montrent que 
ceux-ci sont encore capables d'effectuer des tests simples 
de memoire, contrairement a des sujets porteurs de lesions 
temporales. Ces observations suggerent fortement l'impli- 
cation du cortex prefrontal dans la memoire a court terme 
ou memoire de travail. 



Figure 22.4. Interconnexions entre le cortex frontal et le lobe temporal. 
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Les diverses regions du cortex ont done manifeste- 
ment des fonctions cognitives differentes. II n'est ainsi 
guere etonnant que certaines d'entre elles soient propo- 
sees pour etre des sites de stockage de l'information a 
long terme, conformement a leur role specifique dans 
les processus mentaux. Selon toute vraisemblance, les 
connexions de l'hippocampe avec les aires du langage 
servent a acheminer les informations declaratives vers 
ces destinations. 

Dans les processus lies a la memoire declarative, les 
informations sensorielles qui sont analysees dans les aires 
associatives du cortex alimentent le systeme limbique, 
ou les mecanismes de memorisation s'elaborent, avant 
que les souvenirs ne soient finalement stockes de fayon 
plus permanente dans le neocortex associatif. En resume, 
ces observations cliniques nous permettent d'elaborer 
un certain nombre de conclusions (figures 22.2 a 22.5). 
L'acquisition de la memoire declarative a long terme, 
e'est-a-dire les processus de memorisation, depend de l'in- 
tegrite des circuits limbiques, comprenant notamment 
l'hippocampe et ses connexions sous-corticales avec les 
corps mamillaires et le thalamus dorsal. L'hippocampe ou 
corne d'Ammon (figure 22.5) est la partie du cerveau qui 
stocke les souvenirs de fayon momcntancc avant 
de les transferer dans des regions specialisees du 
cortex cerebral. L'hippocampe est un site temporaire 
de stockage des souvenirs. 

Le stockage de la memoire declarative a long terme 
est situe dans le cortex, sous forme de traces mnesiques 



Figure 22.5. Sites des memoires declarative et procedurale : noter que les 
memoires declarative et procedurale impliquent les regions profondes et 
inferieures du cerveau. 

Neurones du cortex de l’hippocampe, ou corne d’Ammon. Cerveau de lapin, 
coloration de Golgi Cox x 100. 

Avec I’aimable autorisation du Dr N. Maurin, laboratoire d’histologie, faculte de 
@ medecine R et M. Curie, site Saint-Antoine, UPMC, Paris. 


largement distributes dans le cerveau (souvenirs de nature 
visuelle, auditive, olfactive, emotionnelle...). 

La memoire procedurale n'implique pas le circuit 
limbique. On sait (voir chapitre 13) que l'apprentissage 
d’habilites motrices depend d'un systeme corticostria- 
tal organise autour des trois grandes structures impliquees 
dans les fonctions motrices : le cervelet, les noyaux 
gris centraux (principalement le striatum) et les cortex 
parietal posterieur et frontal. Les noyaux gris cen¬ 
traux constituent une interface fondamentale entre les 
regions sensorielles et les regions frontales premotrices, 
creant ainsi un lien entre des stimuli sensoriels et des 
reponses motrices qui sont renforcees en cas de repetition. 
Ce processus permet de disposer d'un stock d'habitudes 
motrices. 

II semble done que le systeme corticostriatal soit le 
site du stockage de la memoire procedurale. 


Mecanismes cellulaires de la memorisation 

On tente actuellement d'analyser les mecanismes cellu¬ 
laires et moleculaires d'une operation mentale. La neuro- 
biologie et la neuropsychologie commencent done a se 
rejoindre. Un espoir de comprehension apparait actuel¬ 
lement avec l'etude de la plasticite synaptique associee a 
differents types de memoire dans certaines regions du cer¬ 
veau des mammiferes. Ces recherches montrent que les 
mecanismes de la plasticite synaptique associes a l’acti- 
vite fonctionnelle du cerveau adulte sont tres semblables 
a ceux observes au cours du developpement. 

La plasticite du cerveau se manifeste a l'age adulte soit 
en reponse a certaines lesions cerebrales, soit au cours des 
phenomenes d'apprentissage. 

• Exemple du developpement du cortex visuel : il existe 
dans le cortex visuel (aire 17 de Brodmann) des colonnes 
de dominance oculaire (voir chapitre 8). L'organisation 
de ces colonnes de dominance oculaire peut etre modi- 
fiee au cours d'une periode critique. Si un oeil est ferme 
au pic de cette periode critique, e'est-a-dire si le cor¬ 
tex visuel est prive d'informations sensorielles, meme 
pendant une semaine seulement, les colonnes attri¬ 
butes a l'oeil ferme regressent et celles a l'oeil ouvert se 
developpent. 

• Exemple de modifications de cartes corticales somesthe- 
siques : on sait que la representation de la surface du 
corps dans le cortex somesthesique privilegie les parties 
du corps les plus sensibles comme les doigts et les levres 
(voir chapitre 5). Des experiences recentes ont demon- 
tre les effets d'un entrainement chez le singe. Au cours 
de l'experience, l'animal faisait tourner un disque 1 h 
par jour, en utilisant seulement les trois doigts medians 
d'une de ses mains. Apres 3 mois d'entrainement, l'aire 
corticale representant les trois doigts utilises avait nota- 
blement augmente, aux depens de l’aire corticale des 
doigts non utilises. 

Ces exemples de plasticite et d'apprentissage temoignent 
de mecanismes cellulaires, qui peuvent etre apprehendes 
chez l'animal grace a differents modeles experimentaux. 

On a vu que la memoire declarative dependait du 
registre conscient alors que la memoire procedurale 
resulte de l'activation des systemes sensoriels et moteurs 
sollicites lors de l'apprentissage d'une tache. 
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C'est pourquoi la memoire procedural peut etre etu- 
diee dans les systemes reflexes des invertebres alors que 
la memoire declarative ne peut etre etudiee que chez les 
vertebres. 

Modeles d’apprentissage chez les invertebres 

Des la fin des annees quarante, un groupe de chercheurs diri- 
ges par Hebb emettait l'hypothese de modifications synap- 
tiques dans l'elaboration des souvenirs. La recherche sur les 
invertebres a confirme la pertinence de ces hypotheses. 

Rappelons tout d'abord que l'apprentissage procedural 
correspond a l'apprentissage d'une tache motrice, en reac¬ 
tion a une stimulation sensorielle. 

On distingue trois types de reponse comportementale : 

• habituation : ce type d'apprentissage consiste a 
apprendre a ignorer un stimulus qui n'a pas de sens par- 
ticulier pour le sujet; 

• sensibilisation : c'est le renforcement de la reponse. 
Un puissant stimulus sensoriel renforce la reponse a 
tous les stimuli, y compris a ceux qui etaient aupara- 
vant insignifiants; 

• conditionnement classiquc : ce type d'apprentissage 
est celui decouvert par Pavlov. II repose sur l'association 
d'un stimulus qui evoque une reponse mesurable avec 
un second stimulus qui ne provoque pas normalement 
de reponse. Le premier stimulus est dit « incondition- 
nel» car la reponse ne necessite aucun apprentissage. 
Le deuxieme est dit « conditionnel » car la reponse ne 
peut etre obtenue sans apprentissage. 

Etude du reflexe de retrait de I’ouie chez I’aplysie 

Si un jet d'eau est projete sur une partie charnue de l'aply- 
sie appelee le siphon, l'ouie (ou branchie) se retracte. C'est 
le reflexe dit de retrait de l'ouie (figure 22.6). 

1. Dans l'habituation (figure 22.7) : une stimulation 
repetitive du neurone sensoriel entraine dans le moto- 
neurone un potentiel post-synaptique dont l'amplitude 
diminue au fur et a mesure des essais. II y a habitua¬ 
tion du reflexe. L'analyse quantique de la transmission 
au niveau synaptique montre qu'apres habituation, il 
y a moins de quanta libere, en d'autres termes l'habi¬ 
tuation est associee a une modification presynaptique. 
La repetition de la stimulation de la terminaison senso¬ 
rielle a entraine une diminution de la quantite de neu- 
rotransmetteur liberee vraisemblablement en rapport 
avec une reduction du flux de Ca ++ . 

2. Dans la sensibilisation (figure 22.8) : le reflexe de 
retraction est augmente lorsqu'il est precede d'une sti¬ 
mulation electrique ou mecanique de la tete ou de la 
queue de l'aplysie. Une stimulation unique de la queue a 
pour consequence une facilitation importante de la voie 
reflexe. Ce processus est appele sensibilisation. Cette 
reponse est possible grace a la presence d'un interneu¬ 
rone facilitateur qui libere de la serotonine. La liberation 
de serotonine (figure 22.9) est responsable d'une serie 
de reactions en chaine : activation d'un recepteur cou¬ 
ple a une proteine G; activation secondaire de l'adenyl- 
cyclase situee au niveau des terminaisons presynaptiques 
du neurone sensoriel; augmentation des concentrations 
cellulaires d'AMP cyclase (AMPc), activation de la phos- 
phokinase, inactivation des canaux potassiques, entree 
massive de Ca ++ , avec pour consequence une augmenta¬ 
tion de liberation de neuromediateur. 
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Figure 22.6. Representation simplifies du reflexe de retrait de I’ouie. A : 
dessin de I’aplysie ou limace de mer. B : schema du reflexe. La stimulation 
tactile du siphon entraine une retraction reflexe de l’ouie. Ce reflexe met en jeu 
simultanement une voie monosynaptique et une voie polysynaptique entre le 
neurone sensoriel et le motoneurone neurone sensoriel. 
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Figure 22.7. Habituation du reflexe. A: representation du schema reflexe. 

B : reponse du neurone sensoriel. C: reponse du motoneurone. Une stimulation du 
NS entraine une depolarisation du motoneurone. Apres cinq stimulations, l’amplitude 
du PPSE (potentiel post-synaptique excitateur) diminue. Apres 15 stimulations, 
l’amplitude a encore diminue. On dit que le reflexe s’est« habitue ». © 
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Figure 22.8. Sensibilisation du reflexe: apres la reponse normale du 
motoneurone (1), puis la reponse «habituee», une stimulation unique de la 
tete entraine une facilitation de la reponse. La representation schematique du 
reflexe montre que les afferences sensorielles provenant de la tete facilitent le 
motoneurone via un interneurone facilitateur. 


3. Dans le conditionnement : le jet d'eau dirige vers 
le siphon represente le stimulus conditionnant (SC) 
et un choc electrique applique sur la queue, le stimu¬ 
lus inconditionnel (SI). Au niveau cellulaire, le SC seul 
declenche des reponses identiques a celles de la sensibi¬ 
lisation. Le SI provoque une activation plus importante 
de l'adenyl-cyclase grace a l'entree de Ca ++ sous l'effet 
du SC. 

Done quand le Ca ++ augmente, l'adenyl-cyclase fournit 
davantage d'APMc et par consequent davantage de neuro- 
mediateur est libere. 

Quel rapport possible entre la memoire et les etudes 
effectuees chez les invertebres? 

On peut retenir 2 points : 

• l'apprentissage ou la memoire procedural peuvent 
etre associes a des modifications de la transmission 
synaptique; 

• des changements au niveau des proteines synaptiques 
sont peut-etre le support des souvenirs. 


Modeles d’apprentissage chez les vertebres 

Depression a long terme et plasticite du cervelet 

On sait que le cervelet represente un site important de 
l'apprentissage moteur et de la coordination des mouve- 
ments. Une analyse de la structure histologique du cerve¬ 
let permet de constater la convergence considerable des 
fibres grimpantes et des fibres paralleles sur les dendrites 
des cellules de Purkinje; cette particularity a permis d'ela- 
borer une theorie de l'apprentissage moteur selon laquelle 
l'apprentissage moteur est en rapport etroit avec la plas¬ 
ticite de la synapse fibre parallele-cellule de Purkinje. 
L'activation de la cellule parallele ne peut se faire que lors- 
que les informations emanant des cellules grimpantes par- 
viennent a la cellule de Purkinje. 

Cette hypothese est verifiee par la mise en evidence de 
la depression a long terme (DLT) [figure 22.10]. Cette 
reponse peut etre comparee a celle obtenue dans le condi¬ 
tionnement de l'aplysie mais alors que le conditionne¬ 
ment augmente l’efficacite de la synapse sensorimotrice, 
dans la DLT, au contraire, le couplage fibre parallele-fibre 
grimpante diminue l'efficacite de la synapse fibre paral¬ 
lele-cellule de Purkinje. La DLT resulte d'une reduction de 
l'efficacite du recepteur AMPA qui assure la transmission 
dans la synapse fibre parallele-cellule de Purkinje. 

Dans ce modele, l'apprentissage est encore lie a des 
modifications synaptiques et il apparait vraisemblable que 
la DLT intervienne dans l'apprentissage moteur. 

Potentialisation a long terme et plasticite hippocampique 

Comme on l'a vu plus haut, le neocortex et l'hippocampe 
semblent etre le support de la memoire declarative. 

II semblerait que certains neurones de l'hippocampe 
des mammiferes possedent une plasticite remarquable, 
du type de celle requise pour l'apprentissage. Des stimula¬ 
tions repetees et a haute frequence d'une voie excitatrice 
afferente a l'hippocampe accroitraient l'efficacite de cer- 
taines synapses. Ce phenomene est appele potentialisa¬ 
tion a long terme (PLT). Des stimulations ulterieures de 
la mane voie afferente produisent dans le neurone post- 
synaptique des effets plus importants que ceux produits 
avant l'induction de la PLT en augmentant la taille des 
potentiels post-synaptiques excitateurs (figure 22.11). La 
PLT est un phenomene de longue duree, dont les effets 
peuvent durer des jours voire des mois apres l'induction 
de la PLT. Une telle duree implique des modifications 
structurales des contacts synaptiques et a donne lieu a 
des suggestions quant au role de la PLT dans la memoire 
cellulaire et dans la memoire tout court. La PLT n'existe 
que dans certaines regions du cerveau et en particulier au 
niveau de l'hippocampe. 

Rappelons que la formation hippocampique est compo- 
see de l'hippocampe, du gyrus dentatus et de la circonvo- 
lution du lobe temporal ou corne d'Ammon pour laquelle 
on distingue quatre regions : CA1, CA2, CA3, CA4 (figure 
22.12). Les informations parvenant a l'hippocampe pro- 
viennent du cortex entorhinal et de l'hippocampe contra¬ 
lateral. Les deux voies de transfert de l'information sont: 

• les fibres moussues; 

• les collaterals de Schaffer qui font synapse sur les cellu¬ 
les pyramidales de la region CA1. 

La methode utilisee pour obtenir la PLT est la meme que 
celle utilisee pour obtenir la DLT. Elle consiste a tester la 
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neurone sensoriel. La serotonine couplee a une proteine Gs entraine une serie de reactions en chaine : activation d’une adenyl-cyclase; synthese d'AMPc; activation 
d’une phosphokinase A (PKA). La phosphokinase A est a I’origine de deux effets : 1) augmentation de ia mobilisation des vesicules synaptiques et liberation accrue 
de neuromediateur; 2) inactivation de canaux K + permettant aux canaux CA ++ de rester ouverts et done de favoriser egalement la liberation de neuromediateur. 
Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel (3 e ed.). New York: Elsevier 1991, fig. 65.3. 


Enregistrement de la 
reponse d’une cellule de 
Purkinje a la stimulation 
des fibres paralleles 




fibres paralleles fibres paralleles 
+ fibres grimpantes 


Figure 22.10. La depression a long terme du cortex cerebelleux: dispositif experimental permettant la mise en evidence de la DLT et sa representation graphique. 
Noter en (A) I’amplitude du PPSE de la cellule de Purkinje en reponse a la stimulation des fibres paralleles. Noter en (B) la nette diminution du PPSE apres 
stimulation conjuguee des fibres paralleles et des fibres grimpantes. 

Modifie de Neurosciences, Bear et coll. Pradel 1997, fig. 20.14. 


synapse Schaffer-cellule pyramidale CA1 par stimulation 
des afferences presynaptiques. 

La PLT observee au niveau des synapses de l'hippo- 
campe se produit lorsqu'il y a sommation de stimula¬ 
tion provenant de voies afferentes differentes. Ainsi des 


afferences qui a elles seules ne pourraient provoquer une 
PLT peuvent le faire en association a d'autres voies plus 
efficaces. 

Lors d'une stimulation unique, le glutamate libere 
provoque une depolarisation rapide de la membrane 
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a haute frequence de la 
collateral de Schaffer 

Figure 22.11. La potentialisation a long terme de I’hippocampe: dispositif 
experimental permettant la mise en evidence de la PLT et sa representation 
graphique. Noter en (A) I’amplitude du PPSE de la cellule pyramidale, apres 
stimulation 2 a 3 fois par minute des collaterales de Schaffer. Noter en (B) 
I’augmentation d’amplitude du PPSE apres stimulation repetitive et a haute 
frequence des collaterales de Schaffer. 

Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3e ed.). New York: Elsevier 1991. 


post-synaptique par fixation sur un recepteur AMPA 
(a-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-propionate). 

Lors d'une stimulation repetee (figure 22.13), a haute 
frequence, il se produit une augmentation de la libera¬ 
tion du glutamate, qui entraine la mise en jeu de seconds 
messagers aboutissant a la mobilisation de Ca ++ et un flux 
entrant de Ca ++ a travers un recepteur NMDA (N-methyl- 
D-aspartate). En effet et contrairement au cervelet, les 
neurones de CA1 presentent non seulement des recep- 
teurs AMPA mais egalement des recepteurs post-synapti- 
ques de type NMDA dont une des proprietes originales 
est de presenter une permeabilite au Ca^ uniquement 
lorsque la membrane post-synaptique est depolarisee. II 
est maintenant prouve que la PLT s'accompagne 
d'une augmentation de la concentration en Ca ++ . 

L'elevation de la concentration en Ca ++ active la pro¬ 
teine kinase C et favorise la PLT. A l'inverse, la diminu¬ 
tion du Ca ++ inhibe la proteine kinase et bloque la PLT. 
L'inhibition pharmacologique des recepteurs NMDA ou la 
diminution du Ca ++ inhibent la PLT. 

En resume, ces differents modeles d'apprentissage nous 
montrent que le support de l'acquisition peut etre soit la 
reduction de l'efficacite synaptique (DLT dans le cerve¬ 
let), soit l'augmentation d'efficacite synaptique (PLT dans 
l’hippocampe). 


Mais de quelles preuves disposons-nous pour relier ces 
phenomenes a des processus mnesiques? 

Methodologie d’etude experimental de la memoire 
et de I’apprentissage 

Est-ce que les methodes qui bloquent la PLT bloquent 
aussi la memoire et l'apprentissage ? 

• Test de la piscine de Morris : c'est un exemple 
d'etude de la memoire spatiale chez l'animal. Le rat est 
place dans une piscine et doit apprendre a localiser une 
plate-forme invisible grace a des reperes spatiaux situes 
toujours au meme endroit dans la piece par rapport a la 
piscine. On repete le test plusieurs fois par jour et 5j de 
suite, la plate-forme etant visible, puis plusieurs fois par 
jour, la plate-forme etant invisible. On mesure pour cha- 
que session le temps necessaire et la distance parcourue 
par l'animal pour trouver la plate-forme. 

Chez le rat jeune, le temps et la distance diminuent plus 
rapidement que chez le rat age. Le rat porteur de lesions 
hippocampiques bilaterales ne peut retrouver l'endroit ou 
se trouve la plate-forme. 

Si on bloque pharmacologiquement le recepteur NMDA 
dans l'hippocampe du rat, on obtient le meme resultat. 

II semble done que l’activation des recepteurs NMDA 
dans l'hippocampe soit une des conditions de la memo¬ 
risation. 

Bases moleculaires de la memorisation 

Les phenomenes de DLT et de PLT sont etroitement lies 
aux recepteurs post-synaptiques AMPA et NMDA. 

Dans les differents modeles presentes, il semble que la 
memorisation soit le resultat de modifications survenant 
dans la transmission synaptique. Que ce soit dans l'exem- 
ple de la sensibilisation ou de la potentialisation a long 
terme, la modification de l'efficacite synaptique est due a 
des changements du nombre des groupes phosphates qui 
sont lies aux proteines. 

La fixation de groupements phosphates sur une pro¬ 
teine pourrait modifier l'efficacite synaptique et donner 
naissance a un souvenir aussi longtemps que le groupe- 
ment phosphate reste lie a la proteine. Cette liaison pour¬ 
rait persister si les kinases qui fixent les groupements 
phosphates sur les proteines restaient actives. 

Comment cette proteine kinase peut-elle rester active ? 
On pense que la forte elevation de Ca ++ active une 
enzyme appelee la calpaiine qui est une protease contri- 
buant a l'activation permanente de la proteine kinase C 
(figure 22.14). 

Une des conditions de la preservation de la memoire a 
long terme est done la synthese de nouvelles proteines, 
sans oublier le role primordial du Ca ++ qui a la capacite 
unique de coupler directement l'activite electrique avec 
les modifications a long terme du cerveau. 

Mecanismes de memorisation 

Les nombreuses recherches effectuees sur la memoire ont 
abouti a une representation des mecanismes des differen- 
tes memories. 

Mecanisme de la memoire declarative a long terme 

La memoire declarative episodique est celle, on l'a vu, 
de tous les evenements vecus de la vie quotidienne (livres, 
cinema, cours de physiologie...) [figure 22.15]. Elle depend 
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Figure 22.12. Organisation anatomique de I’hippocampe : afferences et efferences. Noter ses connexions avec les aires associatives du neocortex. 
Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel (3 e ed.). New York: Elsevier 1991, fig. 62.5. 


de l'hippocampe, indispensable non settlement a la memo¬ 
risation a long terme mais aussi au rappel des souvenirs. 

Toutes les perceptions convergent vers l'hippocampe 
qui va en conserver la trace mnesique. Autrement dit, si 
les influx nerveux en provenance des regions corticales 
specialises dans le traitement des perceptions sont assez 
importants ou tres intenses, le seuil de sensibilite du neu¬ 
rone pyramidal est abaisse pour plusieurs jours, voire 
plusieurs semaines. C'est la potentialisation a long 
terme. C'est la seule trace physique de l'empreinte mne¬ 
sique (figure 22.16). 

Pendant le rappel ou lors d'une reminiscence, ces neu¬ 
rones seront actives selectivement et, via leurs axones, 
activeront a leur tour les regions corticales responsables ini- 
tialement de l'enregistrement de l'evenement dont on se 
souvient. Ces neurones sont d'ailleurs eux aussi specialises 
dans la reconnaissance d'une odeur, d'une couleur, d'un 
son, etc. On peut dire que d'une certaine facon, la memoire 
declarative est le fondement de notre personnalite. 

La memoire semantique est le resultat de la repetition 
d'evenements semblables, repercutes par l'hippocampe 


sur les memes regions du cortex. Cette repetition d'evene¬ 
ments semblables va peu a peu permettre l'etablissement 
de connexions corticales nouvelles et relativement sta¬ 
bles. Au bout de 3 ans en moyenne, l'hippocampe n'in- 
tervient plus dans le rappel. C'est pourquoi les amnesies 
anterogrades (a l'hippocampe detruit) se souviennent de 
tout sauf des 3 annees qui ont precede l'accident et bien 
sur de toutes les annees suivantes. 

Une fois fixee dans le neocortex associatif, la memoire est 
de moins en moins episodique. Elle devient semantique. 


Mecanisme de la memoire a court terme 
ou memoire de travail 


Principalement corticale, cette memoire, on l'a vu plus 
haut, possede une capacite de stockage limitee, appelee 
«empan mnesique » (figure 22.17). 

Les sujets souffrant d'une amnesie anterograde, c'est- 
a-dire dont l'hippocampe est detruit et le cortex intact, 
peuvent done suivre une conversation tant que leur atten¬ 
tion n'est pas detournee, auquel cas, ils ne sauront plus de 
quoi il est question. Mots, chiffres ou objets restent presents 
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Pre-synaptique 



Post-synaptique 


Figure 22.13. Mecanismes cellulaires de la PLT : la stimulation a haute 
frequence depolarise suffisamment la cellule post-synaptique pour lever le 
blocage du canal NMDA exerce par le Mg ++ et fixer le glutamate. Le canal 
NMDA etant ouvert, les ions Ca ++ penetrent dans la cellule post-synaptique, 
activant les proteines kinases qui liberent un facteur retrograde agissant sur les 
processus presynaptiques de liberation de neurotransmetteur. 

Modifie de Principles of Neural Sciences, E. Kandel, J. Schwartz, T. Jessel 
(3 e ed.). New York: Elsevier 1991. 

a l'esprit sous forme de traces mnesiques tres transitoi- 
res dans les differentes regions d'integration sensorielles. 
D’autres zones du cortex frontal reactivent selectivement 
ces regions pour en « rafraichir » le souvenir. 

Role de I’emotion 

L'emoi, la peur, le plaisir ou le degout facilitent grande- 
ment la memorisation (figure 22.18). 

Les neurones a noradrenaline de l'amygdale envoient 
leurs axones vers l'hippocampe et accentuent les pheno- 
menes de plasticite et de PLT qui s'y deroulent. 



Retention 



0,25 3 24 

Heures apres apprentissage 

Pendant le blocage de la 
biosynthese des proteines 

—•— Normal 

Figure 22.14. Role des proteines dans I’apprentissage et la memoire: si la 
synthese des proteines est inhibee au moment de I’apprentissage, les animaux 
apprennent normalement leurtache mais oublient quelques jours apres. 

Le stockage a long terme est bloque. 

Modifie de Neurosciences, Bear et coll. Pradel 1997. 



Memorisation. Toutes les 
perceptions convergent 
vers l'hippocampe qui va en 
conserver la trace mnesique. 


Hippocampe 


Figure 22.15. Mecanisme de la memoire declarative a long terme: toutes les 
perceptions convergent vers l'hippocampe qui va en conserver la trace mnesique. 


Enseignements de 1’imagerie fonctionnelle 


La neuroimagerie fonctionnelle associant tomographie 
par emission de positons (TEP) et imagerie en resonance 
magnetique (IRM) a considerablement aide notre compre¬ 


hension de l'organisation anatomique et du fonctionne- 
ment des systemes de memoire (voir chapitre 21 et 25). 

Memoire episodique 

En ce qui concerne l'hippocampe, l'activation depend 
de la tache : l'hippocampe gauche est implique dans les 
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Gout, 
Vue odeur 



Figure 22.16. La trace mnesique : les afferences nerveuses en provenance 
des regions corticaies chargees de ia perception potentialisent les dendrites 
des neurones pyramidaux. Rendus plus excitables dans le contexte sensoriel 
particulier d'un evenement, ils seront susceptibles de reveiller I’integralite des 
modules neuronaux responsables de I’encodage de cet evenement: c’est le 
souvenir. Avec le temps, de nouvelles connexions corticaies remplaceront ce 
circuit. La memoire se perennise dans le cortex apres 3 ans. 



Figure 22.17. Mecanisme de la memoire a court terme: mots, chiffres 
ou objets restent presents a I’esprit sous forme de traces mnesiques tres 
transitoires dans les regions d’integration sensorielle. D'autres zones du cortex 
frontal reactivent selectivement ces regions pour en «rafraichir» le souvenir. 

taches verbales, alors que le droit est implique dans les 
taches perceptives. 

En ce qui concerne le cortex prefrontal, il joue un role 
majeur dans la memoire episodique mais ce role est different 
selon 1'hemisphere considere. Le cortex prefrontal gauche 
est active lors de l'apprentissage d'informations alors que 
le droit est plutot reserve au rappel de ces informations. 

Memoire semantique 

Le rappel des informations semantiques sollicite essentiel- 
lement le cortex prefrontal gauche et le gyrus cingulaire 
gauche. 



Figure 22.18. Le role de remotion : I’amygdale, a I’origine de certaines 
emotions, facilite non seulement la memorisation mais egalement lateinte 
emotive du souvenir C’est ce qui donne a la memoire episodique son puissant 
pouvoir evocateur. 

Memoire de travail 

Le maintien temporaire d’informations verbales en 
memoire de travail active principalement 1'hemisphere 
gauche, au niveau du cortex premoteur, de l'aire de Broca, 
et du lobe parietal posterieur. 

Memoire procedural 

L'apprentissage de sequences motrices avec la main droite 
realise l'activation du cortex moteur, de l'aire motrice sup- 
plementaire du cortex prefrontal et du cortex parietal gau- 
ches ainsi que du putamen de fa con bilaterale. 

En depit d'une considerable progression de nos connais- 
sances, il reste de nombreuses interrogations sur l'orga- 
nisation de la consolidation, sur la difficulty a acceder a 
l'ensemble des informations et enfin sur le role de l'oubli. 


Troubles de la memoire 


L’augmentation de I’esperance de vie et le vieillissement de la popu¬ 
lation confrontent de plus en plus les medecins a la pathologie asso- 
ciee a I’age. L’une des plaintes les plus communement rencontrees 
est celle d’une diminution des capacites mnesiques. L’importance 
de ce symptome vient de la crainte que ces troubles ne constituent 
la premiere manifestation d’une affection degenerative et en tout pre¬ 
mier lieu, d’une maladie d’Alzheimer. 

La plainte mnesique est un symptome multifactoriel. Le principal 
guide diagnostique est I’existence ou non d’une baisse de perform¬ 
ance aux tests par rapport aux sujets de meme age et de meme 
niveau culture!. 

Elements en faveur de I’origine organique 

Ce sont : une plainte relativement moderee par rapport aux oublis 
qui sont rapportes par I’entourage; la plainte porte essentiellement 
sur le passe recent alors que les souvenirs anciens sont souvent 
conserves; il n’y a pas de troubles psychoaffectifs. La mise en evi¬ 
dence de troubles des fonctions superieures (langage, praxies...) 
constitue un argument important en faveur du caractere organique. 
Le bilan etiologique comporte plusieurs volets : 

• la recherche d’une etiologie systemique, pouvant interferer avec le 
fonctionnement cerebral. La prise de toxiques ou de medicaments 
a action centrale (polymedication ou posologies excessives). Parmi 
les affections medicales pouvant donner lieu a un deficit mnesique, 
il est habituel de souligner le role de la carence en vitamine B12 ou 
de I’insuffisance thyroidienne; 
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• la recherche d’une cause neurologique, autre que degenerative. Le 
diagnostic le plus difficile est la decouverte d’images radiologiques 
de type vasculaire. Le plus souvent, il s’agit de lesions de la sub¬ 
stance blanche periventriculaire, images decrites sous le nom de 
leucoarai'ose. 

L’etiologie de loin la plus frequente est la maladie d'Alzheimer: c’est 
la forme de demence la plus repandue; elle frappe 5 a 10 % des 
personnes de plus de 65 ans. Les troubles mnesiques sont insidieux 
et progressifs, precedant la deterioration des autres fonctions cogni- 
tives. Le diagnostic est avant tout Clinique. Les coupes histologiques 
d’un patient decede atteint de maladie d’Alzheimer montrent des 
plaques amyloides et des enchevetrements neurofibrillaires. Une 
etude neuropathologique conduite chez des patients decedes mon- 
tre que les lesions debutent dans les regions hippocampiques et 
entorhinales, puis qu’elles s’etendent aux regions neocorticales et 


plus particulierement aux cortex associatifs temporo-occipital, pari¬ 
etal et frontal. 

Elements en faveur d’une etiologie psychoaffective 

Ms sont de nature diverse et s’inscrivent dans un contexte souvent 
anxiodepressif. Les troubles de la memoire portent volontiers sur les 
souvenirs agreables alors que les patients ruminent les souvenirs a 
tonalite affective negative. 

II y a plainte mnesique sans diminution des performances aux tests 
par rapport aux sujets de meme age et de meme niveau culturel. 
La recherche de facteurs psychoaffectifs est essentielle. II est sou¬ 
vent necessaire de les rechercher systematiquement en s’aidant 
d'echelles ou de questionnaires de depression. Des performances 
normales aux tests cognitifs contrastant avec des scores eleves aux 
echelles de depression permettent d'assurer le diagnostic. 










Chapitre 23 


Le controle de I’homeostasie 


Jean-Francois Vibert 


Rappel anatomique 


Plan du chapitre 


Rappel anatomique 
Role de I'hypothalamus 
Informations arrivant sur I’hypothalamus 
Informations sortant de I’hypothalamus 
Neurohormones hypothalamiques pour I’hypophyse anterieure 
Hormone de liberation de I’hormone thyroYdienne 
Hormone de liberation de I’hormone gonadotrope 
Hormone de liberation de I’hormone corticotrope 
Hormone de liberation de I’hormone de croissance 
Hormone de liberation de la prolactine 
Autres neurohormones hypothalamiques 
Vasopressine ou hormone antidiuretique 
Ocytocine 
Somatostatine 

Controle du poids et de la faim 
Controle du poids a court terme 
Controle du poids a long terme 
Integration par I'hypothalamus des informations 
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Adaptation durable au froid ou au chaud 


Des facteurs tels que la pression arterielle, la temperature 
du corps, le poids corporel, l'equilibre des fluides et des 
electrolytes sont maintenus a une valeur precise pour cer¬ 
tains, ou dans des limites controlees en se referant a ce 
qu'il est convenu d'appeler un point de consigne. Bien que 
ce point de consigne puisse varier un peu avec le temps, 
au quotidien il est generalement remarquablement fixe. 
Ce maintien du statu quo du corps s'appelle l'homeosta- 
sie, et c'est la fonction principale de I'hypothalamus que 
de la maintenir, soit directement par voie nerveuse, soit 
indirectement par l'intermediaire de la secretion de neu¬ 
rohormones, qui elles-memes vont permettre la libera¬ 
tion d'hormones. 

L'hypothalamus a deja ete evoque dans plusieurs cha- 
pitres, en particulier pour son role dans l'olfaction, la 
chronobiologie, la memoire. Ces roles ne seront done pas 
evoques a nouveau ici. 


L'hypothalamus, comme son nom l'indique, est place au- 
dessous du thalamus de chaque cote du troisieme ventri- 
cule (figure 23.1). L'hypothalamus est une petite structure 
en forme de cone, a pointe vers le bas, finissant au niveau de 
la naissance de la tige pituitaire. Elle se termine par l'hypo- 
physe, qui se compose de deux parties histologiquement 
et fonctionnellement differentes : l'hypophyse anterieure, 
de nature glandulaire, appelee egalement adenohypo- 
physe, et l'hypophyse posterieure, de nature nerveuse, 
appelee egalement neurohypophyse, structure nerveuse 
accolee a la face posterieure de l'hypophyse anterieure. La 
cavite osseuse ronde contenant la glande pituitaire s'ap¬ 
pelle la selle turcique. La partie posterieure de I'hypothala¬ 
mus, appelee l'eminence mediane, contient beaucoup de 
cellules neurosecretoires. Les structures adjacentes impor- 
tantes incluent les corps mamillaires, le troisieme ventri- 
cule, et le chiasma optique. Ce voisinage specifique est 
interessant a connaitre car la pression engendree par les 
tumeurs ou les inflammations de l'hypothalamus ou de la 
glande pituitaire peut avoir comme consequence des trou¬ 
bles visuels graves pouvant aller jusqu'a la cecite totale en 
cas de tumeur de la selle turcique. 


L'hypothalamus constitue la partie du cerveau qui orches- 
tre le lien entre le systeme nerveux et le systeme hormo¬ 
nal. Pour realiser cette tache, l'hypothalamus doit recevoir 
des entrees l'informant de l'etat du corps, et doit pouvoir 
lancer les changements compensatoires si quelque chose 
derive hors des limites normales. 

Informations arrivant sur I’hypothalamus % 

Les structures qui informent l'hypothalamus de l'etat de 8 
l'organisme incluent: | 

• le noyau du faisceau solitaire : ce noyau rassemble -o 

co 

toute information sensorielle viscerale du vague et la ^ 

transmet par relais a l'hypothalamus et a d'autres cibles. w 

L'information inclut la pression arterielle et la disten- ” 

sion de l'intestin; § 

^ 03 

• la formation reticulaire : cette formation du tronc 2 a 

cerebral revolt une variete d'entrees venant de l’ensem- § ■§ 

ble de l'organisme. Parmi elles, les informations sur la S| 

temperature de la peau, qui sont transmises apres relais 5 g 

a l'hypothalamus; e s 


Role de l’hypothalamus 
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Trigone 

Thalamus 
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Figure 23.1. Les differents noyaux du thalamus. En haut, coupe sagittale; en bas, coupe frontale passant par la double fleche tiretee sur la coupe sagittale. 


• la retine : quelques fibres du nerf optique vont directe- 
ment au noyau suprachiasmatique de l'hypothalamus. 
Ce noyau regie les rythmes circadiens, et couple ces 
rythmes au cycle jour/nuit; 

• les organes periventriculaires : ces noyaux sont 
situes le long des ventricules, et sont uniques dans le 
cerveau du fait qu'ils ne possedent pas de barriere hema- 
tomeningee. Ceci leur permet de mesurer le taux de 
substances presentes dans le sang mais qui ne se trou- 
veraient normalement pas dans le tissu nerveux. Les 
exemples sont l'organe vasculaire de la lame terminate 
(OVLT), qui est sensible aux changements de l'osmola- 
rite, et l'area postrema, qui est sensible aux toxines san¬ 
guines et peut induire des vomissements. Toutes deux se 
projettent sur l'hypothalamus; 

• les systemes limbique et olfactif : structures telles 
que l'amygdala, l'hippocampe, et les projections olfacti- 
ves du cortex a l'hypothalamus, qui sont probablement 
impliquees dans des comportements tels que la nourri- 
ture et la reproduction. 

L'hypothalamus a egalement quelques recepteurs intrin- 
seques, comme des thermorecepteurs et des osmorecep- 


teurs, pour surveiller la temperature et l’equilibre ionique, 
respectivement. 

Informations sortant de l’hypothalamus 

L'hypothalamus controle l'homeostasie essentiellement 
par deux voies de sortie principales : 

• signaux nerveux au systeme nerveux autonome : 
l'hypothalamus (sa partie laterale) se projette sur la 
moelle (sa corne laterale), la ou sont localisees les cel¬ 
lules qui conduisent aux systemes nerveux autonomes. 
Ceux-ci incluent les noyaux vagaux parasympathiques 
et un groupe de cellules qui descendent vers le systeme 
sympathique dans la corne laterale du cordon medul- 
laire. Avec l'acces a ces systemes, l'hypothalamus peut 
commander la frequence cardiaque, la vasoconstriction, 
la digestion, la transpiration, etc.; 

• signaux endocrines via la tige pituitaire : un 
signal endocrine est un signal chimique envoye par 
l'intermediaire de la circulation sanguine. Les grandes 
cellules hypothalamiques situees autour du troisieme 
ventricule envoient leurs axones directement dans 
l'hypophyse posterieure, ou les extremites axonales 
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liberent de l'ocytocine et de la vasopressine direc- 
tement dans la circulation sanguine. De plus petites 
cellules dans le meme secteur envoient leurs axones 
jusqu'a la base de la tige pituitaire seulement, ou elles 
liberent des facteurs de liberation (appeles «releasing 
factors ») dans les capillaires du systeme porte hypotha- 
lamo-hypophysaire de Popa et Fielding, qui ensuite les 
transportent jusque dans l'hypophyse anterieure (ou 
glande pituitaire). Ces facteurs de liberation induisent 
la secretion des hormones correspondantes par l'hypo- 
physe anterieure. 

En plus des neurotransmetteurs et des neuromodula- 
teurs, l'hypothalamus synthetise et secrete un certain 
nombre de neurohormones. Les neurones secretant des 
neurohormones sont de veritables cellules endocrines dans 
le sens classique puisque les granules secreteurs contenant 
des neurohormones voyagent du corps des cellules vers 
l'extremite axonale via l'axone, ou ils sont directement 
deverses dans un reseau capillaire, pour etre transports de 
la par la circulation porte hypophysaire vers l'hypophyse 
anterieure. 

Enfin, la neurohypophyse, ou lobe posterieur de l'hypo¬ 
physe, fournit l'exemple classique de l'activite neurohor- 
monale. Les produits secretes, principalement vasopressine 
et ocytocine, sont expulses dans un reseau capillaire, qui 
alimente directement la circulation generale. 

Ainsi l'hypothalamus est-il capable de controler les 
glandes endocrines, de modifier la pression arterielle (par 
la vasopressine et la vasoconstriction), la temperature du 
corps, le metabolisme, etc. 

Neanmoins, le cerveau, siege des fonctions superieu¬ 
res, ainsi que les centres nerveux impliques dans les 
emotions, projettent vers l'hypothalamus : ce qui fait 
que des activites intellectuelles et fonctionnelles aussi 
bien que des influences externes, y compris des efforts, 
sont integrees dans l'hypothalamus et de la au sys¬ 
teme endocrinien, qui peut ainsi agir sur l'ensemble de 
l'organisme. 


Neurohormones hypothalamiques 
pour l’hypophyse anterieure 

L'existence des hormones de l’hypothalamus a ete envisa- 
gee bien avant qu'elles aient ete detectees et chimiquement 
caracterisees. Deux groupes d'investigateurs americains, 
menes par Andrew Schally et Roger Guillemin, respecti- 
vement, ont partage le prix Nobel de physiologie en 1977 
pour leurs recherches sur les hormones pituitaires. 

Ces neurohormones, au nombre de cinq, sont connues 
en tant qu'«hormones de liberation* parce que leur fonc- 
tion principale est generalement de stimuler la secretion 
des hormones provenant de la glande pituitaire anterieure. 
Elles se composent des peptides simples de seulement 3 
acides amines (hormone de liberation de l'hormone thy¬ 
roidienne) a 44 acides amines (hormone de liberation de 
l'hormone de croissance). De maniere generale, ces hor¬ 
mones peuvent etre nominees de deux manieres, soit 
sous le nom d'«hormones* soit sous le nom de «facteur 
de liberation*, d'ou leurs abreviations anglaises, utilisees 
egalement en franca is, de RH (pour releasing hormone) ou 
RF (pour releasing factor). 


Hormone de liberation de l’hormone thyroidienne 

L'hormone de liberation de l'hormone thyroidienne (TRH 
ou TRF) est le plus simple des neuropeptides hypothala¬ 
miques. Elle consiste essentiellement en 3 acides amines 
(proline, histidine, acide glutamique). La simplicite de 
cette structure est trompeuse. En effet, la TRH est impli- 
quee dans un nombre ties important de fonctions. Son 
role principal est de stimuler la secretion de l'hormone 
thyroidienne par l’hypophyse anterieure. Mais elle est 
egalement impliquee dans la secretion de la prolactine, 
une autre hormone pituitaire, et dans la commande de la 
temperature du corps. Elle favorise aussi d'autres activites 
du systeme nerveux central (SNC) car c'est un neurotrans- 
metteur ou un neuromodulateur repandu dans le cerveau 
et la moelle. Ces effets multiples etonnent moins quand 
on considere que la TRH est apparue ties tot dans revolu¬ 
tion des vertebres et que la quantite totale de TRH dans le 
reste du cerveau depasse de loin celle de l'hypothalamus, 
meme si la concentration de TRH est la plus grande dans 
l'hypothalamus. Les cellules secretaires sont sujettes a des 
influences inhibitrices et excitatrices des centres supe- 
rieurs du cerveau. Elle est egalement inhibee par le taux 
circulant d'hormone thyroidienne, base de son systeme 
de regulation par feed-back. Les hyperthyroidies, dont la 
forme la plus frequente est une maladie auto-immune due 
a des anticorps stimulant le recepteur de la TSH, la maladie 
de Basedow, sont generalement dues a des dereglements 
au niveau de la thyroide ou de l'hypophyse, rarement au 
niveau hypothalamique. 


Hormone de liberation de l’hormone gonadotrope 

L'hormone de liberation de l'hormone gonadotrope 
(GnRH ou GnRF), egalement connue sous le nom d’hor- 
mone de liberation de l'hormone luteinisante (LHRH), est 
une chaine de peptide de 10 acides amines. Elle stimule 
la synthese et le degagement des deux gonadotrophines 
pituitaires, l'hormone luteinisante (LH) et l'hormone 
folliculaire (FSH). On pense actuellement qu'il n'existe 
qu'un type de neuropeptide qui stimule la liberation des 
deux gonadotrophines et que les variations des niveaux 
des deux gonadotrophines dans la circulation sont dues 
a d'autres facteurs de modulation. La caracteristique de 
toutes les hormones de liberation, et l'exemple le plus sai- 
sissant est celui de la GnRH, est le phenomene de la secre¬ 
tion pulsatile. Chez les individus normaux, la GnRH est 
liberee dans les ejectats a des intervalles d'environ 80min. 
L'administration pulsatile de GnRH a de fortes doses a 
comme consequence une concentration toujours crois- 
sante des gonadotrophines dans le sang, alors que la per¬ 
fusion a debit constant de GnRH supprime la secretion de 
gonadotrophines. Ce phenomene est exploit en thera- 
peutique de la puberte precoce et du cancer de la prostate, 
alors que l'administration pulsatile de GnRH est efficace 
chez les hommes ou les femmes soufrant de certaines for¬ 
mes d'insuffisance gonadique. Les neurones qui secretent 
la GnRH sont connects au systeme limbique, fortement 
implique dans la commande des emotions et de l'activite 
sexuelle. 


Hormone de liberation de l’hormone corticotrope 

L'hormone de liberation de l'hormone corticotrope (CRH 
ou CRF) est un grand peptide se composant d'une chaine 
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simple de 41 acides amines. Elle stimule la secretion d’hor- 
mone adrenocorticotrope (ACTH) ou corticotrophine par 
le lobe anterieur de l'hypophyse. Beaucoup de facteurs, 
neurogenes et hormonaux, reglent la secretion de CRH, 
puisque la CRH et done l'ACTH est l'element commun 
final dirigeant la reponse du corps a toutes les formes d'ef- 
fort, aussi bien physique qu'emotif, externe ou interne. 
L'ACTH induit la production de cortisol au niveau de la 
corticosurrenale. Ce dernier module en retour la produc¬ 
tion de CRH par un mecanisme de feed-back negatif. Le 
cortisol est liposoluble, done passe la barriere hematome- 
ningee et bloque la secretion de CRH. La vasopressine, le 
regulateur principal de l'excretion aqueuse du corps, a un 
role auxiliaire additionnel en stimulant la secretion de 
CRH. La secretion excessive de CRH mene a une augmen¬ 
tation de la taille et du nombre des cellules productrices 
d'ACTH dans la glande pituitaire, pouvant provoquer une 
tumeur hypophysaire. Celle-ci induit la stimulation exces¬ 
sive du cortex surrenalien, augmentant ainsi le cortisol 
circulant dont les manifestations cliniques sont connues 
sous le nom de syndrome de Cushing. Reciproquement, 
une insuffisance des cellules produisant la CRH entraine 
une insuffisance surrenalienne ou maladie d'Addison. 

Hormone de liberation de i’hormone de croissance 

Comme la CRH, l'hormone de liberation de l'hormone de 
croissance (GHRH ou GHRF) est un grand peptide. On a 
decrit un certain nombre de formes qui different les unes 
des autres dans le nombre d'acides amines (de 37 a 44). 
A la difference des autres neurohormones, la GHRH n’est 
pas largement distribute dans d'autres parties du cerveau. 
Elle est stimulee par des efforts, y compris l'exercice phy¬ 
sique, et la secretion est bloquee par un inhibiteur puis¬ 
sant appele somatostatine (voir plus bas). Le controle de 
retroaction negative de la secretion de GHRH est du en 
grande partie a des composes appeles les somatomedines, 
des hormones favorisant la croissance qui sont produites 
quand des tissus sont exposes a l'hormone de croissance 
elle-meme. Un exces d'hormone de croissance (GH pour 
growth hormone) chez Tadulte conduit a l'acromegalie. Son 
insuffisance conduit a une variete de nanisme. 


Hormone de liberation de la prolactine 

La prolactine est une proteine constitute de 199 acides ami- 
nts. Elle possede une structure tres proche de l'hormone 
de croissance et de l'hormone placentaire lactotrope. La 
prolactine a un effet mammotrope (croissance des glan- 
des mammaires) et un effet lactogtnique (stimulation de 
la sterttion du lait). La sterttion de la prolactine par l'an- 
tthypophyse est stimulte par le PRL ( prolactine releasing 
factor ) et par la TRH ( thyroid releasing hormone), et inhibte 
par le PIF ( prolactine inhibiting factor) qui n'est autre que la 
dopamine. Les cestrogenes augmentent le taux de prolac¬ 
tine en diminuant la sterttion de dopamine et en agissant 
directement sur l'hypophyse. La prolactine se lie sur des 
rtcepteurs membranaires prtsents notamment sur les cel¬ 
lules des glandes mammaires, des ovaires, des testicules et 
de l'uttrus. Le controle hypothalamique de la sterttion 
de prolactine est done difftrent du controle hypothalami¬ 
que d'autres hormones pituitaires a deux tgards. D'abord, 
l'hypothalamus empeche principalement plutot que sti¬ 
mule la libtration de la prolactine par l'hypophyse ante- 
rieure (l'hypothalamus stimule la libtration de toutes 


les autres hormones pituitaires). Ainsi, hors du controle 
hypothalamique, la prolactine continue d'etre sterttte. 
L'insuffisance de prolactine est connue pour se produire, 
mais rarement. La production excessive de prolactine 
(hyperprolactinemie) est une anomalie relativement frt- 
quente produite par une tumeur sterttante a prolactine. 


Autres neurohormones hypothalamiques 

Elies sont au nombre de trois : la vasopressine ou hor¬ 
mone antidiurttique (ADH), Tocytocine et la somatosta¬ 
tine. Elies sont directement deversees dans la circulation 
generale au niveau de l'hypophyse posterieure. 

Vasopressine ou hormone antidiuretique 

La vasopressine est une hormone secretee par l'hypotha¬ 
lamus qui intervient dans la regulation de l'eau dans l'or- 
ganisme. La vasopressine est un polypeptide comportant 
9 acides amines. Sa secretion est augmentee lorsque l'os- 
molarite plasmatique augmente afin de limiter l’elimina- 
tion renale de l'eau et de retablir une osmolarite normale; 
inversement, sa secretion est diminuee lorsque l'osmola- 
rite plasmatique est faible. L'augmentation de l'osmolarite 
est analysee par les osmorecepteurs du troisieme ventri- 
cule cerebral et se traduit egalement par une hausse de la 
secretion de vasopressine. D'autre part, elle est egalement 
regulee par la pression arterielle (plus precisement, par la 
volumetrie). Au niveau de l'oreillette droite, des barorecep- 
teurs analysent la pression arterielle. En cas de chute de 
pression, l'information est transmise au SNC et a l'hypo¬ 
thalamus qui augmentent la production de vasopressine. 
La vasopressine a une action antidiuretique : elle dimi- 
nue le volume des urines en augmentant la permeabilite a 
l'eau du tube collecteur. En pharmacologie, la vasopressine 
est utilisee pour son effet vasoconstricteur. Cela necessite 
cependant des doses importantes de vasopressine, ce qui 
explique que dans les conditions physiologiques, la vaso¬ 
constriction due a la vasopressine soit peu observee. 

Ocytocine 

L'ocytocine est un polypeptide comportant aussi 9 acides 
amines, produit par l'hypothalamus et proche de la vaso¬ 
pressine, mais possedant des effets tres differents. Lors de 
l'accouchement, l’ocytocine provoque la contraction des 
muscles lisses de l'uterus et accelere le travail, puis retracte 
l'uterus apres l'expulsion, pour qu'il retrouve sa position 
initiale. Au cours de la tetee, l'ocytocine stimule l'ejection 
du lait en favorisant la contraction des cellules myoepithe- 
liales qui entourent les acini mammaires. L'ocytocine n'a 
pas de controle sur la production du lait, qui est depen- 
dante de la prolactine et des cestrogenes. La regulation 
de la production d'ocytocine se fait par voie nerveuse. 
Pendant l’accouchement, le stimulus est la dilatation du 
col uterin qui est detectee par des mecanorecepteurs pre¬ 
sents sur la paroi de l’uterus. Apres l'accouchement, la 
succion du mamelon est detectee par des recepteurs relies 
au SNC. Ces stimulations entrainent la production d'ocy¬ 
tocine par l'hypothalamus. 

Somatostatine 

La somatostatine se rapporte a un certain nombre de 
polypeptides se composant des chaines de 14 a 28 acides 
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amines. Le nom a ete invent# quand ses decouvreurs ont 
constate qu'un extrait de l'hypothalamus empechait for- 
tement la production de l'hormone de croissance de la 
glande pituitaire. La somatostatine est egalement un inhi- 
biteur puissant de secretion pituitaire de TSH. La soma¬ 
tostatine, comme la TRH, est largement distribute dans 
le SNC et dans d'autres tissus. Elle remplit une fonction 
paracrine importante dans les ilots de Langerhans, en blo- 
quant la secretion de l'insuline et du glucagon. La soma¬ 
tostatine est non seulement un inducteur puissant de la 
secretion du GH, de l'insuline, du glucagon et d’autres 
hormones, mais egalement un inhibiteur efficace de nom- 
breuses fonctions de l'appareil gastro-intestinal, y compris 
la secretion de l'acide gastrique, la secretion des enzymes 
pancreatiques, et le processus de l'absorption intestinale. 
En depit de ces actions multiples et repandues, la somato¬ 
statine est surtout connue en raison de son role principal 
comme regulateur de secretion de la GH, et la secretion 
alteree de somatostatine peut causer quelques formes 
d'hypersecretion d'hormone de croissance. Aucun exem- 
ple d'insuffisance de somatostatine n'a ete decrit. 


Controle du poids et de la faim 

L'hypothalamus commande le poids corporel et l’appe- 
tit, sans que l'on sache encore tres clairement comment. 
On sait depuis longtemps que la destruction bilaterale des 
noyaux ventromedians et du noyau arque de l'hypotha¬ 
lamus entraine une hyperphagie et une obesite. Une sti¬ 
mulation electrique a long terme de ces noyaux entraine 
un refus d'alimentation (aphagie). Ceci evoque que ces 
noyaux representent le centre de la satiete. La destruction 
bilaterale des noyaux de l’hypothalamus lateral (NHL) 
entraine un refus d'alimentation (aphagie), alors qu'une 
stimulation entraine une hyperphagie. Les NHL seraient 
done le centre de la faim. Les stimuli sensoriels comme 
la saveur, l'odeur, et la distension intestinale informent 
l'hypothalamus si nous avons faim ou non. Pourtant nous 
pouvons changer nos habitudes alimentaires et nean- 
moins conserver un poids a peu pres identique (parfois 
en depit d'efforts pour grossir ou maigrir...). On a long- 
temps evoque une theorie du « point de consigne », mais 
jusqu'a recemment, les mecanismes de maintien de celui- 
ci etaient inconnus. On sait maintenant qu'il y a un com- 
posant endocrinien qui intervient dans la regulation de 
l'appetit. La regulation de l'appetit et du poids fait appel a 
des signaux peripheriques (nerveux, metaboliques et hor- 
monaux, provenant de differents tissus et informant de 
la situation energetique de l'organisme) et a un reseau de 
neurones hypothalamiques. Celui-ci engendre des reac¬ 
tions adaptees concernant l'appetit (satiete ou au contraire 
sensation de faim) et la depense energetique. 

Controle du poids a court terme 

Certains messages concernent le controle aigu (sensation 
de faim avant un repas, desir de finir un repas) permettant 
la regulation de la quantite consommee, la duree et la fre¬ 
quence des repas. Le debut du repas est influence par des 
facteurs environnementaux : horaires, acces a la nourri- 
ture, attraits des aliments disponibles. Le comportement 
alimentaire peut egalement etre influence par le systeme 
limbique (emotions). 


La satiete (et la fin d'un repas) est un processus plus bio- 
logiquement controle et implique le tube digestif dont la 
distension et la liberation de peptides intestinaux induit 
des signaux nerveux lors de l'ingestion d'aliments. Ces 
signaux provenant du tractus digestif sont vehicules 
jusqu'au tronc cerebral par le vague jusqu'au noyau du 
tractus solitaire et induisent, de facon independante de 
l'hypothalamus, le processus de fin de repas. Cependant, 
les facteurs hypothalamiques moduleraient le moment de 
cette fin et done la longueur des repas, adaptant ainsi la 
prise alimentaire a la situation energetique. Le neuropep¬ 
tide Y (ou NPY, une variante humaine d'un peptide appele 
la bombesine) reduirait la reponse du noyau du tractus 
solitaire et la leptine (une hormone secretee par les adi¬ 
pocytes), en agissant sur l'hypothalamique, potentialise- 
rait cette reponse a la distension gastrique. Lors du repas, 
d'autres signaux, tels que la concentration plasmatique en 
glucose, en acides amines ou la temperature corporelle, 
participent a la regulation a court terme de la prise ali¬ 
mentaire (figure 23.2). 

La ghreline est un peptide synthetise par les cellules 
de la paroi de l'estomac. La ghreline (orexigene, e'est-a- 
dire augmentant l'appetit) fait le lien entre les tissus peri¬ 
pheriques (estomac) et le cerveau pour reguler appetit et 
poids. Decouverte parce qu'elle est capable d'augmenter 
la secretion de GH, la ghreline est capable de franchir la 
barriere hematoencephalique, comme le fait egalement la 
leptine. L'injection aigue intra-cerebro-ventriculaire (ICV) 
de ghreline chez des rongeurs stimule l'appetit dans les 
5 min (avec un effet dose-dependant) et l'injection chro- 
nique induit une obesite. Le taux sanguin de ghreline 
s'eleve juste avant un repas et apparait determinant dans 
le desir de repas. II diminue rapidement apres le repas. 
L'administration ICV d'anticorps anti-ghreline diminue 
la prise de nourriture. Ceci indique que le taux basal de 
ghreline exerce egalement un effet tonique sur le compor¬ 
tement alimentaire. La ghreline agit sur le noyau arque de 
l'hypothalamus en augmentant l'expression genique de 
NPY et done la prise alimentaire, antagonisant ainsi l'effet 
de la leptine. Les deux signaux peripheriques impliques 
dans la regulation de la prise alimentaire a court (ghreline) 
et long (leptine) terme agissent done de facon contraire 
sur les memes voies. Ainsi la ghreline agit-elle de fafon 
coordonnee sur l'homeostasie du poids en stimulant a la 
fois la prise de nourriture (voie NPY) et la croissance (sti¬ 
mulation de la GH). 


Controle du poids a long terme 

D'autres facteurs controlent de facon chronique le poids 
d'un individu. L'hormone principale qui renseigne l'hy¬ 
pothalamus sur l'etat des reserves energetiques est la lep¬ 
tine (anorexigene, e'est-a-dire diminuant l'appetit). Sa 
concentration plasmatique est proportionnelle a la reserve 
lipidique de l’organisme. Une augmentation du tissu adi- 
peux engendre une augmentation des taux de leptine et 
une balance energetique negative (reduction de la prise 
alimentaire et augmentation de la depense energetique). 
L'absence de leptine est interpretee par l'hypothalamus 
comme une absence de reserve energetique et entraine 
une sensation de faim et une hyperphagie majeure. Chez 
l'obese, les taux eleves de leptine sont incapables de regu¬ 
ler faim et depenses energetiques du fait d'une resistance 
a la leptine au niveau central. La leptine est par ailleurs 
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Figure 23.2. Regulation du poids par I’hypothalamus. Les fleches rouges indiquent un effet facilitateur. Les fleches bleues indiquent un effet inhibiteur. 


necessaire au bon fonctionnement hypothalamique de 
l'axe gonadotrope. Une absence de leptine s'associe a un 
hypogonadisme, un retard pubertaire ou a des troubles de 
la fertilite. La leptine agit au niveau du noyau arque. 

L'insuline (anorexigene) produite par le pancreas apres 
un repas, essentiellement sous l'influence du glucose, joue 
egalement un role dans le controle de la prise alimentaire. 
L'absence d'insuline est associee a une hyperphagie. Des 
recepteurs a l'insuline sont situes dans les memes neuro¬ 
nes du noyau arque que ceux qui repondent a la leptine, 
suggerant une action coordonnee de ces deux facteurs 
anorexigenes qui refletent le niveau des reserves energeti- 
ques et permettent une adaptation de la prise alimentaire 
a long terme. 

Integration par I’hypothalamus des informations 
peripheriques 

Les signaux peripheriques vont agir principalement au 
niveau du noyau arque de l'hypothalamus (situe sous le 
plancher du troisieme ventricule dont la partie inferieure 
est en dehors de la barriere hematoencephalique) qui va 
transformer les messages en signaux nerveux. Deux types 
de population neuronale sont impliques : 

• les neurones a POMC (proopiomelanocortine, capa¬ 
ble de se diver en plusieurs hormones : ACTH, aMSH, 
endorphine....) et a CART ( cocaine and amphetamine 
regulated transcript). Ces neurones produisent deux 
peptides (aMSH et CART) qui vont inhiber la prise ali¬ 
mentaire et qui ont un role catabolique. L'injection 
ICV d'aMSH ou de CART entraine une diminution de 


la prise alimentaire. L'absence de POMC entraine une 
obesite chez l’homme et chez l'animal; 

• les neurones a AGRP ( agouti related protein) et a NPY ont 
une fonction anabolique et orexigene. L'injection ICV 
de ces deux peptides entraine une augmentation de la 
prise alimentaire. 

Ainsi la leptine (et l'insuline) et la ghreline agissent, 
mais de facon contraire, au niveau de ces deux popula¬ 
tions neuronales : la leptine active les neurones anorexige¬ 
nes POMC/CART et inhibe les neurones orexigenes NPY/ 
AGRP. La ghreline active les neurones NPY/AGRP. 

D'autres neurones hypothalamiques relayent les infor¬ 
mations revues et integrees par le noyau arque : 

• les NHL, anterieurement connus sous le nom de « centre 
de la faim», produisent la MCH (melanin concentrating 
hormone ) et les orexines et ont un role orexigene. Cette 
voie est inhibee par la leptine ; 

• le noyau hypothalamique paraventriculaire (PVN), sur 
lequel 1'aMSH et l'AGRP (produits par le noyau arque) 
exercent leurs actions antagonistes en modulant l'acti- 
vite d'un meme recepteur situe sur les neurones du PVN : 
le recepteur des melanocortines de type 4 (MC4R). 

Autres neuromediateurs impliques 

Differents neuromediateurs tels que la dopamine, la nora¬ 
drenaline et la serotonine sont egalement impliques dans 
la prise alimentaire. Leurs roles dans la prise alimen¬ 
taire sont complexes et non encore parfaitement clairs. 
Ces neuromediateurs sont ainsi des cibles therapeutiques 
privilegiees pour traiter l'obesite et la boulimie. Enfin, 
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Soif hypovolemique Soif osmotique 

Figure 23.3. Les deux types de modifications de composition hydrique conduisant aux deux types de soif. 


de nombreuses cytokines (interleukine 1, 6, tumor necrosis 
factor a, etc.) sont impliquees dans la prise alimentaire en 
diminuant le volume ou la duree des repas. 


Controle de la soif 

La soif a deux origines possibles (figure 23.3) : soit une 
diminution de la volemie (soif hypovolemique), soit une 
augmentation de la concentration hydrique (soif osmoti¬ 
que). Toutes deux impliquent l'hypothalamus, mais a des 
niveaux differents. 

Soif hypovolemique 

La soif hypovolemique est declenchee par un change- 
ment de volume hydrique du compartiment extracellu- 
laire, qui peut etre due a une hemorragie, une diarrhee ou 
des vomissements. La baisse de la volemie entraine une 
diminution de la pression sanguine qui est detectee d'une 
part par les barorecepteurs, qui envoient leur information 
a l'organe subfornical, et d'autre part par les reins qui libe- 
rent la renine, declenchant ainsi une serie de reactions 
chimiques conduisant a la production d'angiotensine II, 
elle aussi detectee par l'organe subfornical. Lui-meme pro- 
jette cette double information vers le noyau preoptique 
median. Le noyau preoptique median communique avec 
deux autres noyaux de l'hypothalamus : le noyau hypo- 
thalamique paraventriculaire et le noyau hypothalamique 
lateral. La stimulation du noyau hypothalamique paraven¬ 
triculaire entraine alors une production accrue de vaso- 
pressine, qui retablit la pression arterielle (figure 23.4). 

Soif osmotique 

La soif osmotique est declenchee par un changement de 
la concentration hydrique du a la respiration, la transpi¬ 
ration ou la miction, qui eliminent de l’eau sans elimi- 
ner les solutes dissous dedans. Ce changement dans la 
concentration hydrique est detecte par les osmorecepteurs 
des cellules de l'organisme (foie), lesquels envoient cette 
information vers l'organe vasculaire de la lame terminale, 
qui lui-meme projette cette information vers le noyau pre¬ 


optique median. II existe egalement des osmorecepteurs 
locaux au niveau de l'hypothalamus et de l'amygdala, qui 
est connectee a l'hypothalamus par une voie cholinergi- 
que. La lame terminale et les osmorecepteurs centraux 
stimulent le noyau hypothalamique paraventriculaire 
et le noyau supraoptique. La stimulation de ces noyaux 
entraine alors la production accrue de vasopressine, qui va 
agir sur le rein, et retenir l'eau en diminuant sa reabsorp¬ 
tion au niveau du tubule renal (figure 23.5). 


Controle de la temperature corporelle 

L'homme est homeotherme et regule sa temperature cen- 
trale sur une valeur de 37 °C a plus ou moins 0,2 °C. Cette 
temperature varie peu en fonction de la temperature exte- 
rieure, ni meme en fonction de l'activite. II existe nean- 
moins des variations physiologiques : 

• rythme nycthemeral (sur 24 h) : temperature maximale 
a 17 h et minimale a 5 h; 

• rythme menstruel chez la femme : 0,5 °C de plus le matin 
pendant la seconde phase du cycle (apres l'ovulation). 
La temperature cutanee est toujours plus faible que la 

temperature centrale, et d'autant plus basse que la tem¬ 
perature exterieure est faible. Dans l'epaisseur de l'ecorce, 
la temperature varie progressivement de celle de la peau a 
celle du noyau. 

En dehors de ces limites, des mecanismes de thermo¬ 
regulation entrent en jeu. Grace a ces mecanismes, l'or¬ 
ganisme met en place un equilibre entre production de 
chaleur et perte de chaleur pour aboutir a un bilan ther- 
mique nul. 

Les centres sont situes dans l'hypothalamus anterieur 
et posterieur et forment une boucle de retrocontrole assu- 
rant la Constance de la temperature centrale. Celle-ci 
est mesuree par des thermorecepteurs centraux (lutte 
contre le chaud) et peripheriques (lutte contre le froid). 
L'information est transmise au centre de controle qui com¬ 
pare la valeur actuelle a une valeur de consigne (la valeur 
cible theorique). En cas d'ecart entre valeur de consigne et 
valeur observee, les mecanismes permettant de supprimer 
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Figure 23.4. Mecanisme de regulation de la soif hypovolemique. La fleche rouge indique un effet facilitateur. La fleche bleue indique un effet inhibiteur. Les fleches 
orange indiquent une facilitation directe ou indirecte (tirets). 


cet ecart (thermoregulation au chaud ou au froid suivant 
les besoins) vont etre mis en route. 

Thermorecepteurs 

II existe deux types de thermorecepteurs en fonction de 
leur temperature optimale de reponse : les thermorecep¬ 
teurs au chaud ou au froid, et deux types en fonction de 
leur localisation anatomique : 

• les thermorecepteurs centraux situes dans le noyau 
renseignent sur la temperature centrale. Ils sont prin- 
cipalement localises dans l'hypothalamus, la moelle 
epiniere et le territoire splanchnique. On trouve une 
predominance de recepteurs au chaud dans l’hypo- 
thalamus anterieur. Pour une temperature normale, 
ces recepteurs ont un fonctionnement tonique perma¬ 
nent et augmentent leur frequence de decharge avec la 
temperature; 

• les thermorecepteurs peripheriques renseignent sur les 
flux de chaleur transcutanes. Dans les conditions nor- 
males, c'est par l'exterieur qu'on se refroidit. La peau 
comporte les deux types de recepteurs (au chaud et au 
froid), mais leur rapport est nettement en faveur des 
recepteurs au froid. Les informations en provenance 
des recepteurs cutanes sont filtrees, particulierement 


lorsque la temperature cutanee est constante (adapta¬ 
tion centrale). Ces recepteurs au froid sont sensibles aux 
changements rapides de la temperature cutanee, ou a 
une modification rapide du debit de chaleur traversant 
la peau (debit de chaleur traversant la peau de l'exterieur 
vers l'interieur pour les thermorecepteurs au chaud, et 
de l'interieur vers l'exterieur pour les thermorecepteurs 
au froid). Ils renseignent done essentiellement sur les 
modifications survenant par rapport a l'etat anterieur. 
En resume, la reception au chaud est plutot centrale et 
la reception au froid est plutot peripherique. 

Thermoregulation aigue au froid 

Le centre de la thermoregulation au froid est l'hypotha- 
lamus posterieur. II met en jeu les voies adrenergiques 
(vasoconstriction, horripilation, liberation des catechola¬ 
mines surrenales) et les voies extrapyramidales (frisson), 
et il inhibe l'hypothalamus anterieur et la thermoregula¬ 
tion au chaud. 

Thermoregulation aigue au chaud 

Le centre de la thermoregulation au chaud est l'hypotha¬ 
lamus anterieur. II met en jeu des voies cholinergiques 
pour la sudation. II inhibe l'hypothalamus posterieur et 
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Fonctions superieures 



Figure 23.5. Mecanisme de regulation de la soif osmotique. La fleche rouge indique un effet facilitateur. 


les voies de la thermoregulation au froid (vasodilatation, 
hypotonie musculaire). 

Adaptation durable au froid ou au chaud 

L'exposition prolongee dans une ambiance froide ou 
chaude entraine des phenomenes d'acclimatation dura¬ 
ble, impliquant la encore l'hypothalamus. Neanmoins, les 
mecanismes d'acclimatation au froid ou au chaud a long 
terme sont actuellement tres mal connus et tres discutes, 
et de toute maniere tres variables d'un individu a l'autre. 


L'acclimatation au froid repose essentiellement sur 
l'augmentation de la thermogenese par la stimulation de 
l'hypothalamus posterieur, qui va entrainer une produc¬ 
tion accrue de TRH, et done de TSH puis d'hormone thy- 
roidienne, qui va augmenter le metabolisme de l'individu. 
La thermolyse est aussi diminuee chez certains individus. 

L'acclimatation au chaud induit l'hypertrophie des glan- 
des sudoripares a long terme, ce qui permet d'augmenter 
le debit sudoral tout en diminuant les pertes de sel (hypo¬ 
tonie plus marquee). 
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Le liquide cephalorachidien ou LCR (appele cerebro spi¬ 
nal fluid en anglais ou CSF) constitue une des parties 
du compartiment extracellulaire. L'examen du LCR 
etant un acte important de la medecine courante, il est 
essentiel d'avoir une idee claire de son anatomie et de sa 
physiologie. 


Rappel anatomique 

Le systeme nerveux central (SNC) est enveloppe par les 
meninges qui sont, de dehors en dedans, la dure-mere, 
l'arachnoide et la pie-mere (figure 24.1). La dure-mere est 
constitute par un tissu fibreux horde par un endothelium. 
C'est la seule partie du cerveau qui contienne des recep- 
teurs a la douleur. Entre la dure-mere et l'arachnoide, qui ne 
penetre pas dans les sillons, on trouve l'espace sous-dural 
qui contient une petite quantite de liquide ressemblant a 
de la lymphe. La derniere meninge, la pie-mere, penetre 
dans les sillons. C'est entre la pie-mere et l'arachnoide que 
se trouve le LCR, soit 150 cm 3 dans l'espace sous-arachnoi- 
dien (figure 24.1). La dure-mere se termine au niveau de la 
deuxieme vertebre sacree, alors que l'extremite inferieure de 
la moelle se trouve a la hauteur de la premiere vertebre lom¬ 
baire. L'enveloppe medullaire peut done etre ponctionnee 
au niveau de la region lombaire basse, sans risque de pro- 
voquer une lesion medullaire. C'est la qu'on preleve le LCR 
par ponction lombaire (PL), au-dessous de LI et du cone 
terminal de la moelle. 



Figure 24.1. Dure-mere (pie mere et substance blanche) au niveau 
medullaire (x 40). 

Moelle humaine, trichrome de Masson modifie Goldner. 

Avec I’aimabie autorisation du Dr N. Maurin, laboratoire d’histologie, 
faculte de medecine R et M. Curie, site Saint-Antoine, UPMC, Paris. 

Le LCR se trouve done a l'exterieur du SNC ou il forme 
des citernes (figure 24.2) : 

• grande citerne sous le cervelet; 

• citerne basilaire qui contient l'artere basilaire; 

• citerne interpedonculaire qui contient le polygone de 
Willis. 

Mais le LCR se trouve aussi a l'interieur du SNC 
(figure 24.3), dans les ventricules VI et V2 qui communi- 
quent avec V3 par les trous de Monro, et dans V4 qui est 
relie a V3 par l'aqueduc de Sylvius. V4 communique avec 
l'exterieur par le foramen de Magendie median et les fora¬ 
men de Luschka lateraux. Dans ces cavites, il n'y a que la 
pie-mere comme meninge, il n'y a pas d'arachnoide. 

Ainsi le LCR peut-il et doit-il circuler librement de l'in¬ 
terieur a l'exterieur du SNC. 

Une des fonctions principales du LCR est de fournir au 
SNC un environnement physicochimique remarquable- 
ment constant afin de maintenir sa fonction a son effica- 
cite maximale. 


Composition du liquide cephalorachidien 

C'est un liquide clair incolore de pH 7,32 environ. Son 
poids specifique relatif est * 1,005. Il contient de 3 a 
5 lymphocytes par centimetre cube. Sa composition est 
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Figure 24.2. Coupe sagittale mediane de la tete, montrant la disposition de I’encephale et des meninges. 

Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee par J.-F. Vibert. Paris: Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. Figure 5.3. 
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Figure 24.3. Moulage en resine du systeme ventriculaire. A : vue laterale; B : vue posterieure. 

Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee par J.-F. Vibert. Paris : Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. Figure 6.1. 


differente de celle du plasma bien qu'elle en soit voisine, 
comme le montre le tableau 24.1. 

Le liquide intraventriculaire est normalement depourvu 
de cellules et de proteines; celles-ci sont ajoutees au 
LCR dans l'espace sous-arachnoldien par exsudation 
a partir des vaisseaux meninges, et proviennent pro- 


bablement de cellules desquamees dans l'espace sous- 
arachnoidien. 

Le volume total de LCR chez l'homme est de 100 a 
150 cm 3 . Lorsque le LCR est ponctionne ou est libre de 
s'ecouler vers l'exterieur, sa vitesse de formation est de 
20 cm 3 a l'heure, soit a peu pres 500 cm 3 par 24h. 


2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 


































2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 


221 


Le liquide cephalorachidien 


Tableau 24.1 

Compositions comparees du plasma et du LCR. 



Plasma 

LCR 

Na + 

150mmol/l 

147mmol/l 

K + 

4,6mmol/l 

2,8mmol/l 

Ca ++ 

A,8 mmol/I 

1,1 mmol/I 

CL 

115 mmol/I 

130mmol/l 

hco 3 

26mmol/l 

22 mmol/l 

pH 

7,4 

7,3 

P 

1 C02 

45mmHg 

50mmHg 

Proteines 

8 g/100 ml 

0,02 g/100 ml 


Production du liquide cephalorachidien 


Le LCR est produit au niveau des plexus choroides pour 
la plus grande part, mais aussi au niveau des capillaires de 
l'espace sous-arachnoldien, spinal et periencephalique, et 
pour une faible part au niveau des vaisseaux intraparen- 
chymateux. II rejoint alors l'espace sous-arachnoidien par 
les espaces perivasculaires de Virchow-Robin. 

Plexus choroides 

Le plexus choroide est une differentiation du systeme pie- 
mere/capillaire. II en existe partout mais il y en a surtout au 
niveau des ventricules lateraux et de V4. Ils sont responsables 
d'au moins 65 % du LCR produit dans les ventricules ainsi 
que de la clairance de solutes du LCR vers le sang, tels que 
d'anions etrangers, d'acides amines et de prostaglandines. 

L'epithelium choroide est constitue d'une couche de 
cellules epitheliales a bordure en brosse disposees sur 
une membrane basale (figure 24.4). La jonction entre les 
cellules n'est pas parfaite et les capillaires sont fenetres. 
Ceci fait qu'il existe des echanges libres entre le sang et le 
liquide interstitiel. 

Mecanisme de la production 

Le moteur principal de la secretion du LCR est le transfert 
actif du Na + de l'espace interstitiel vers le ventricule. Ceci 
se fait en deux etapes (figure 24.5). 



* 


Figure 24.4. Plexus choroides. En haut: vue macroscopique (x 10). En bas : 
vue microscopique (x 400). 

Avec raimable autorisation du Dr N. Maurin, laboratoire d’histologie, faculte de 
medecine R et M. Curie, site Saint-Antoine, UPMC, Paris. 


La premiere etape est passive, la seconde active. Le Na + est 
echange passivement a la base de la cellule suivant un gra¬ 
dient de potentiel. Puis il est rejete dans le ventricule par une 
pompe Na/K qui fonctionne a l'ATP. Le debit de cette pompe 
a Na/K est limite par la vitesse d'entree du Na + au pole basal 
de la cellule. De meme le C0 2 entre dans la cellule, y est 
hydrate pour former de l'H 2 CO s qui est lui-meme scinde, 
sous l'action d'une anhydrase carbonique, en HCO”, qui est 
rejete du cote LCR, et LP, qui est echange contre Na + . 

La cellule choroide rejette done beaucoup d'ions et rend 
son pole apical tres hypertonique. C'est cela qui attire 
l'eau vers le ventricule, de facon passive, suivant un gra¬ 
dient osmotique. En resume, les plexus choroides secre- 
tent un melange de Na + , CL et d'anions comme HCO~, ce 
qui entraine l'eau dans les ventricules. D'autre part, ils 
reabsorbent du K + du LCR vers le sang. 

Ceci explique pourquoi l'acetazolamine (Diamox®), 
qui est un inhibiteur de l'anhydrase carbonique, reduit la 
secretion de LCR. En effet, H 2 C0 3 n'etant plus dissocie, les 
ions H + diminuent, done les ions Na + rentrent moins et la 
pompe Na/K n'est plus alimentee et ne rejette done plus 
de Na + , plus d'anions tampons et plus de bicarbonate, et 
done l'eau ne suit plus. En effet, une pompe a anions est 
couplee a celle a Na/K. 

Regulation de la production 

La regulation de la secretion du LCR est encore mal com¬ 
prise, mais on sait maintenant que les plexus choroides 
sont innerves par des fibres cholinergiques et adrenergi- 
ques et que la stimulation des fibres p-adrenergiques eleve 
le faux de 3'-5' AMPc dans les plexus choroides, ce qui 
active la pompe a Na‘ et done augmente la secretion de 
LCR (figure 24.5). On notera que ni l'aldosterone ni l'ADH 
n'ont de role dans la regulation du LCR. 

Regulation de la composition 

Les plexus choroides sont aussi impliques dans la regu¬ 
lation de la composition du LCR, puisqu'ils forment une 
barriere efficace contre le passage passif des anions dans 
les deux sens grace a l'existence d'une pompe a anions 
apicale dont le fonctionnement est couple a celui de la 
pompe a Na/K. Cette faible permeabilite aux anions est 
capitale pour la regulation du pH du LCR. En effet les 
variations des taux de bicarbonates (H 2 C0 3 ) dans le sang 
ne sont pas suivies immediatement de variations dans le 
LCR, et protegent done son pH au cours des acidoses et 
alcaloses metaboliques aigues. Au contraire, le CO z pas¬ 
sant tres facilement la barriere, les acidoses et alcaloses 
respiratoires retentissent rapidement sur le pH du LCR, ce 
qui, a l'etat normal, contribue a stimuler les centres respi¬ 
ratoires dans le sens d'une compensation. 


Circulation du liquide cephalorachidien 

Le LCR, secrete et regule sur le plan metabolique par les 
plexus choroides, subit une circulation passive du lieu de 
production a son lieu d'elimination (figure 24.6) avec un 
debit de 20 cm 3 /h. Il est done renouvele trois fois par jour. 

Il est draine par les villosites arachnoidiennes (ou gra¬ 
nulations de Pacchioni). Ce sont des hernies de l'arach- 
noide dans les sinus veineux qui agissent comme des 
soupapes mues passivement par la difference de pression 
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Figure 24.5. Mecanisme de production du LCR dans la cellule choroidale. 



Figure 24.6. Le systeme ventriculaire cerebral et ses relations avec I’espace 
sous-arachnoidien. La circulation du LCR est indiquee par des fleches. 
Extrait de Neurology : Elsevier SAS (coll. Illustrated Color Textbook); 2000. 
Figure 1. LCR. 



Figure 24.7. Coupe transversale du sinus sagittal superieur montrant les 
villosites arachnoidiennes. 

Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neavy, trad. fr. coordonnee 
par J.-F. Vibert. 

Paris: Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. Figure 6.6. 

hydrostatique (0,5 a 5 cm H z O) ou osmotique (figure 24.7). 
Done le LCR passe dans les sinus duraux et dans les veines 
spinales et a un moindre degre dans la lymphe, le long 
des nerfs. Les quatre cinquiemes du LCR sont elimines au 
niveau cephalique et un cinquieme au niveau medullaire. 
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Le liquide cephalorachidien 


De meme que les plexus choro'ides (l'appareil de pro¬ 
duction) sont surtout impliques dans la regulation de la 
composition du LCR, les villosites arachnoidiennes (l'ap¬ 
pareil de drainage) regulent son volume et par la meme 
sa pression (P LCR ), qui depend du rapport de la vitesse de 
secretion sur la vitesse de drainage. 

Si par une raison quelconque, la P LCR augmente, les vil¬ 
losites s'ouvrent afin de laisser echapper le LCR, ce qui 
ramene la P LCR a la normale. Ceci evite que le tissu cere¬ 
bral ne soit soumis a des pressions mecaniques, puisque 
le LCR a aussi un role mecanique : le cerveau pese 1500 g 
sur la table mais seulement 50 g dans le LCR. II a un effet 
d'amortisseur liquide et de protection dans certaines posi¬ 
tions (avec la tete en bas, le cerveau ne tire sur les vais- 
seaux et les nerfs qu'avec 50 g). 


Pression du liquide cephalorachidien 

La pression normale depend de la vitesse de secretion et de 
la vitesse d'absorption. Chez l'homme couche en position 
laterale, elle varie entre 100 et 200 mm H 2 0. En position 
assise, la pression est de 200 mm H 2 0; elle est toujours 
plus haute qu'en decubitus. L'augmentation de la pression 
veineuse qui decoule d'actes tels que la toux, le cri ou les 
efforts de defecation fait augmenter la pression du LCR. 
La compression de la jugulaire a le meme effet (signe de 
Queckenstedt-Stookey). 


Role du liquide cephalorachidien 

Le LCR sert de tampon et agit comme un reservoir regu- 
lateur du volume encephalique : si le volume du paren- 
chyme cerebral ou celui du sang intracerebral augmentent, 
le LCR est draine; au contraire, si le volume cerebral ou 
le volume sanguin cerebral diminuent, le LCR augmente. 
Enfin, le LCR sert dans une certaine mesure aux echanges 
nutritifs avec le tissu nerveux; le cerveau realise cepen- 
dant ses echanges metaboliques, principalement avec le 
sang, via la barriere hematoencephalique. 


Barrieres meningees 

II n'y a pas de substance contenue dans le LCR qui ne soit 
pas contenue dans le sang. Mais les echanges entre ces 
deux milieux sont regis par un systeme selecteur appele 
barriere hematomeningee. 

II existe trois barrieres (figure 24.8) : 

• hematomeningee; 

• hematoencephalique; 

• meningoencephalique. 

Barriere hematomeningee 

C'est la mieux connue. Sa permeabilite est faible dans le 
sens sang —> LCR. Elle ne laisse passer que les petits ions. 
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Figure 24.8. Les barrieres meningees. 
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Les antibiotiques ne la franchissent pas, sauf les sulfami- 
des (ce qui est important pour les meningites). 

Sa permeabilite est grande dans le sens LCR —» sang. Ce 
qui explique que les anesthesiques injectes en intrathecal 
soient rapidement elimines. 

Barriere hematoencephalique 

Le concept de barriere hematoencephalique date de la 
fin du xix e siecle. Un colorant injecte en intraveineux 
colorait tous les tissus sauf le cerveau. Inversement, on 
constate en 1913 que le bleu Trypan injecte en intra- 
LCR colorait le cerveau mais pas le reste. Avec Tappari- 
tion du microscope electronique, on constate vers 1950 
que les cellules epitheliales des capillaires cerebraux sont 
reunies par des jonctions serrees et qu'ils sont entou- 
res par des prolongements des astrocytes. Dans l'hypo- 
physe, la glande pineale et dans certaines regions de 
l'hypothalamus, il n'y a pas de barriere hematoencepha¬ 
lique : ceci permettrait a des hormones d’atteindre les 
neurones secretaires et de refermer les boucles de feed¬ 
back neuroendocriniens. 

Quel est le substrat anatomique de cette barriere? La 
peroxydase du raifort en intraveineux ne passe pas dans 
le tissu cerebral, alors qu'elle diffuse tres facilement 
dedans lors qu'elle est injectee dans le LCR et pompee 
par les astrocytes. C'est done bien la cellule endotheliale 
qui constitue l'element anatomique de la barriere en pas¬ 
sant par l'intermediaire des cellules gliales astrocytaires 
(figure 24.9). 

Les seules substances qui passent facilement la bar¬ 
riere sont les substances liposolubles (nicotine, ethanol 
et heroine sont tres liposolubles!). Certaines substances 
indispensables comme le glucose, non liposoluble, pas¬ 
sent aussi. Elies sont soumises a un transport actif grace a 
des transporteurs tres specifiques. II existe des transports 
asymetriques : certains petits acides amines peuvent pas¬ 
ser la barriere endotheliale puis, une fois dans la cellule, 
ils sont transformes en composes incapables de ressortir 
de la cellule de l'autre cote : on parle de « barriere metabo- 
lique». C'est le cas de la L-DOPA, precurseur de la dopa¬ 
mine, qui penetre rapidement dans l'endothelium mais 
est transformee par des enzymes en une forme qui ne peut 
atteindre le cerveau. 
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On s'est interroge sur la nature des capillaires impliques 
dans la barriere hematoencephalique. Lorsque l'on greffe 
du tissu cerebral dans l'intestin, on constate que les capil¬ 
laires intestinaux acquierent les proprietes des capillaires 
cerebraux. A l'inverse, des capillaires cerebraux transplan¬ 
ts dans du muscle perdent leurs proprietes; on a pu mon- 
trer par des greffes successives que ce sont des substances 
produites par les astrocytes qui sont responsables de ces 
proprietes. 

L'injection de solution hyperosmotique de glucose dans 
la carotide augmente de fa^on rapide et importante la per- 
meabilite de la barriere hematoencephalique, en affaiblis- 
sant les jonctions serrees de fafon transitoire. 

Ceci est tres important du point de vue pratique, car 
cela permet de faire penetrer dans le tissu cerebral des 
substances non liposolubles en solution dans un solvant 
hypersucre injecte en intraveineux, et permet d'eviter des 
PL repetees. 

II est aussi possible d'utiliser la permeabilite selective 
avec des substances qui peuvent traverser la barriere puis 
etre metabolisees en une substance active incapable de 
retraverser et done piegee au niveau des lesions a traiter. 

Neanmoins, cette barriere hematoencephalique reste 
mal connue. 

Barriere meningoencephalique 

Elle est encore plus mal connue. Elle expliquerait les acci¬ 
dents graves observes au decours d'injections intratheca- 
les de penicilline ou de lipiodol. 


Exploration du liquide cephalorachidien 

Le LCR s'explore en clinique par : 

• ventriculographie gazeuse ; 

• myelographie ; 

• les techniques d'imagerie informatisee (scanner, RMN) ; 

• et surtout par la PL. 

Ponction lombaire 

La PL permet de prelever du LCR en vue d'analyse, et de 
mesurer sa pression (normalement de 100-200 mm H 2 0 
en position couchee et de 300-400 mm H z O en position 
assise). Toux et cris augmentent la pression du LCR. La 
manoeuvre de Queckenstedt-Stookey, qui consiste a com- 
primer les jugulaires internes, entraine normalement une 
augmentation de la P LCR . Dans le cas contraire, cela signe 
la presence d'un obstacle. 


Tumeurs cerebrates et LCR 


Lors d’une augmentation du volume provoquee par une tumeur 
cerebrale, le LCR diminue. Ensuite, on assiste a une compression 
des vaisseaux, a une compression des circonvolutions puis, pro- 
gressivement, la pression augmente dans I’ensemble de la fosse 
anterieure (au-dessus de la tente du cervelet). L’augmentation de 
pression est evidemment transmise aux prolongations de I’espace 
sous-arachnoidien qui entourent les nerfs optiques. Au niveau du 
nerf optique, la premiere perturbation fonctionnelle porte sur la 
circulation veineuse : le sang parvient par les arteres a la papille, 
mais le retour veineux est gene. Par voie de consequence, les 
vaisseaux retiniens sont engorges et gonfles, et du liquide exsude 


Figure 24.9. Composants de la barriere hematoencephalique. 
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Le liquide cephalorachidien 


au niveau des points de moindre resistance de la paroi vascu- 
laire. II en resulte I’aspect cedemateux de la papille a I’examen 
ophtalmoscopique. 

Lorsque I’augmentation de pression est communiquee a la fosse 
posterieure, le cervelet vient obturer comme un bouchon le foramen 
magnum (ou trou occipital) et empeche le passage du LCR dans 
le canal medullaire ou environ un cinquieme du LCR est normale- 
ment reabsorbe. De plus, les foramina du quatrieme ventricule sont 
deformes et partiellement bouches. Un cercle vicieux est ainsi etabli: 
comme le LCR ne peut s'echapper des ventricules ou il est princi- 
palement produit et ne peut done etre reabsorbe, une hydrocephalie 
apparaTt. Cette derniere augmente encore la pression intracranienne 
et enfonce en coin le cervelet dans le foramen magnum. On parle 
d'engagement bulbaire, et la mort resulte de I’ischemie bulbaire. 
L’injection intraveineuse de 50 ml de solution de NaCI a 10 % per- 
met de diminuer la P LCH pendant 2 h, environ car le LCR est alors 
reabsorbe vers le plasma. Cela peut suffire a faciliter une interven¬ 
tion chirurgicale, rendre la conscience, diminuer I'oedeme papillaire. 
L'effet est transitoire car le Na et le Cl passent dans le LCR et retablis- 
sent I’equilibre. Pour avoir un effet prolonge, il taut utiliser des sub¬ 
stances qui passent mal dans le LCR, telle I’uree. 


Hydrocephalies 


On entend par ce terme une accumulation pathologique de LCR, 
interne ou externe, suivant qu’elle interesse le systeme ventriculaire 
ou I’espace sous-arachnoi'dien. Theoriquement, I'hydrocephalie peut 
etre imputee a: 

• une hypersecretion de LCR; cette eventualite ne survient probable- 
ment jamais; 

• une obstruction des voies d'ecoulement du LCR; celle-ci peut 
etre : 

• intraventriculaire, par blocage du trou de Monro, de I’aqueduc 
de Sylvius ou des foramina du quatrieme ventricule. Le liquide 
contenu dans le ou les ventricules bloques ne peut s'echapper et 
ne peut etre absorbe localement. Son volume augmente progres- 
sivement en raison de la formation continue de liquide par les 
plexus choroides; 

• extraventriculaire : 

- par empechement de la libre circulation de LCR dans I'espace 
sous-arachnoidien, reduisant ainsi le nombre des villosites suscep- 
tibles d'absorber le LCR. Ainsi un blocage du foramen magnum ; 
il empeche le LCR de penetrer dans I’espace sous-arachnoidien 
et supprime ainsi le cinquieme de la surface de reabsorption; de 
meme, un blocage de I'orifice de la tente du cervelet empeche 


le LCR de la fosse posterieure dans I’espace sous-arachnoidien 
supratensoriel ou se produit la plus grande partie de la reabsorp¬ 
tion; 

- une inflammation des meninges peut bloquer la reabsorption au 
niveau des villosites; 

- une thrombose des sinus veineux de la dure-mere empeche 
le drainage de I'espace sous-arachnoidien vers le systeme 
veineux. 

On parle d’hydrocephalie communicante si de la phenolsulfophtaleine 
(PSP) injectee dans le ventricule lateral apparait a la PL, 2 a 3 mm 
apres, et de non-communication dans le cas contraire (figure 24.7). 


Syndrome de Froin 


Au cours d’une compression medullaire, la compression des 
veines spinales libere des globules et du plasma riche en proteines. 
L’hemoglobine donne une couleur jaune au LCR en se degradant. 
On dit que le LCR est xantochromique. 

Cliniquement, les meningites chroniques, les tumeurs medullaires et 
les tumeurs meningees produisent un syndrome de Froin : 

• les proteines atteignent 0,5 a 4g/100ml, albumines et globulines 
etant presentes en proportions identiques; 

• le LCR coagule spontanement du fait de la presence de fibrino- 
gene; 

• la xantochromie est de regie. 

Par ailleurs, le nombre de cellules est normal (sauf en cas de lesion 
syphilitique). Par ailleurs, lorsque I'espace sous-arachnoidien medul¬ 
laire est bloque, la compression de la jugulaire au cou augmente la 
pression du LCR au-dessus du blocage alors qu’elle n’est pas modi- 
fiee au-dessous. 


Sites Internet pour plus d’informations 


• http://www.ivis.org/special_books/Braund/tipold/chapter_frm. 
asp?LA=1 Un des rares sites un peu complet sur le LCR (en anglais). 

• http://www.chups.jussieu.fr/polys/orthopedie/polyortho/POLY. 
Chp.14.2.4.html La physiopathologie des oedemes cerebraux et de 
I’HTIC au decours des traumatismes craniens. 

• http://www.sante.ujf-grenoble.fr/SANTE/TDIVICorpus/Q117.html Des 
details sur I'hypertension intracranienne. 
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Role du vieillissement 


Le cerveau est l'une des parties du corps dont l'activite 
metabolique est la plus intense. Le metabolisme depend 
essentiellement de la fourniture d'energie par la combus¬ 
tion aerobie du glucose. Etant donne que le stockage du 
glucose et de l’oxygene est pratiquement inexistant au 
niveau cerebral, meme de tres courtes interruptions de 
la circulation cerebrale apportent de profondes perturba¬ 
tions des fonctions neurologiques et mentales. Par exem- 
ple, la persistance de la conscience ne depasse pas 10 s 
apres l'interruption complete de la circulation cerebrale. 
Ceci explique que le debit sanguin cerebral soit important 
et parfaitement regule. 


Rappel anatomique 

Le cerveau est vascularise par quatre voies arterielles prin- 
cipales : les deux carotides internes et les deux arteres ver- 
tebrales qui se rejoignent pour former le tronc basilaire 
(figure 25.1). II existe de nombreuses anastomoses entre 
ces differentes voies afin de pallier une insuffisance d'ap- 
port par une ou plusieurs de ces voie principales d'apport. 
On distingue quatre niveaux d'anastomose (figure 25.2) : 
• en suppleance d'apport (1) : 

- entre les carotides externes; 

- entre les carotides externes et internes ; 

- entre les carotides externes et les vertebrales. 


• entre les voies d'apport (2) : 

- le polygone ou cercle de Willis. 

• periaxial (3) : 

- entre les cerebrales moyennes anterieures et posterieures. 

• et enfin entre l'interieur et l'exterieur du cerveau (4). 

La figure 25.3 montre les zones irriguees par les differen¬ 
tes voies d'apport arteriel. 


Debit sanguin cerebral 

Le grand principe du reglage de la circulation locale est 
qu'il est adapte aux besoins metaboliques du tissu. Ce 
principe est vrai pour le cerveau. Cependant, bien que la 
consommation d'oxygene varie avec la region du cerveau, 
contrairement a ce que l'on aurait pu penser, la consom¬ 
mation totale d'oxygene par le cerveau reste remarqua- 
blement constante. C'est ainsi qu'il n'existe aucune 
variation significative de la consommation d'oxygene 
cerebral dans le cas d'un sujet eveille effectuant un travail 
intellectuel intense et dans celui du meme sujet endormi. 
Cette situation necessite done seulement un systeme de 
regulation qui assure un debit cerebral constant et non pas 
un systeme adaptant la circulation a des besoins metabo¬ 
liques variant dans de larges proportions. Chez l'homme, 
des symptomes serieux d'ischemie cerebrale apparaissent 
chez le sujet allonge lorsque le debit sanguin cerebral est 
abaisse a 60 % de sa valeur normale. 

Chez le sujet adulte eveille en decubitus, le debit san¬ 
guin cerebral (DSC ou CBF, pour cerebral blood flow) est 
de 50 a 55 ml par minute pour 100 g de substance cere¬ 
brale, soit 700 a 750ml par minute pour l'ensemble du 
cerveau. La quantite d'oxygene consommee est dans les 
memes conditions de 3 a 3,5 ml.min -1 .100 g -1 de cerveau, 
soit 45 ml/min pour l'ensemble de l'encephale. Ces mesu- 
res montrent que le cerveau qui represente en poids 2 % 
de la totalite du corps refoit 16 % du sang ejecte par le 
ventricule gauche et utilise au repos 20 % de l'oxygene 
consomme par 1'organisme entier. 

Les besoins en oxygene et en glucose varient avec 
les regions de l'encephale : au niveau d'une region 
determinee, ils varient avec l'etat d'activite ner¬ 
veuse. Par exemple, la stimulation de la retine par 
une serie de flashs de lumiere augmente le debit san¬ 
guin regional dans les aires visuelles du cortex occipi¬ 
tal. La consommation d'oxygene par la substance grise 
(80 ml. min -1 .100 g -1 ) est superieure a celle de la sub¬ 
stance blanche (20ml.min -1 .100g -1 ). 
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Figure 25.1. Representation schematique de la disposition des vaisseaux arteriels a la base du cerveau. 

Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee par J.-F. Vibert. Paris: Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. Figure 7.2. 


Cerebrale anterieure 



Figure 25.2. Les quatre niveaux d’anastomose des vaisseaux cerebraux. 


Le DSC depend de la consommation d'oxygene du tissu 
cerebral: 

DSC = VO z / (Ca0 2 - Cv0 2 ) 

Ou V0 2 est la consommation d'oxygene du tissu cere¬ 
bral, Ca0 2 , le contenu en oxygene du sang arteriel afferent 


et CvO, le contenu en oxygene du sang veineux efferent. 
Le DSC doit apporter suffisamment d'oxygene pour satis- 
faire VO z . Normalement, la V0 2 est de 3,5 ml. min -1 .100 g -1 
et la difference arterioveineuse est de 6,3 vol/100. 


Determinants du debit sanguin cerebral 

La grandeur du DSC est determinee par : 

• la pression de perfusion efficace (AP) qui est donnee par 
la difference entre la pression arterielle (PA) et la pres¬ 
sion veineuse (PV) ; 

• la resistance vasculaire cerebrale qui represente la force 
opposee a l'ecoulement de sang a travers les vaisseaux 
cerebraux. 

DSC = AP / R = (PA - PV) / R 

En fait, il s'agit de garder un DSC constant de fa^on glo- 
bale, et de redistribuer selon les besoins locaux le DSC. 

La pression de perfusion AP est essentiellement fonc- 
tion de la pression arterielle moyenne. Les sinus caroti- 
diens places a l'origine de la carotide interne assurent la 
Constance de la pression systemique. Leur situation stra- 
tegique est essentiellement destinee a assurer la Constance 
de la pression de perfusion cerebrale. 

La composante principale est certes representee par la 
pression arterielle, la pression veineuse etant negligeable 
chez le sujet couche. Lorsqu'il adopte la position debout, le 
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Artere cerebrale anterieure 




Artere cerebrale anterieure 
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Artere cerebrale 
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Figure 25.3. Representation schematique de I’hemisphere cerebral. 

Le schema montre la distribution corticale des trois arteres cerebrales 
et les zones qu’elles irriguent. A : aspect externe; B : aspect interne. 

Extrait de Neuroanatomie, Alan R. Crossman, David Neary, trad. fr. coordonnee 
par J.-F. Vibert. Paris : Elsevier SAS (coll. Campus lllustre); 2004. Figure 7.4. 


debit sanguin cerebral chute de 20 %, bien que la consum¬ 
mation de C0 2 ne varie pas. La chute de la PA au niveau 
cerebral est de 20 a 30 mmHg. 

Le debit sanguin cerebral ne suit cependant pas pas- 
sivement les changements de la pression de perfusion. 
Lorsque les nombreux mecanismes qui controlent le 
tonus vasculaire peripherique ainsi que le rythme et la 
force des contractions cardiaques sont insuffisants pour 
maintenir a un niveau normal la pression arterielle, 
des mecanismes intrinseques cerebraux sont mis en 
jeu pour modifier la resistance vasculaire cerebrale (R). 
Celle-ci est la resultante des facteurs qui s'opposent a 
l'ecoulement du sang a travers les vaisseaux cerebraux. 
Ils comprennent : 

• la viscosite du sang (R est proportionnelle a la viscosite); 

• l'etat anatomique du lit vasculaire (R est proportion¬ 
nelle a la longueur des vaisseaux) ; 

• le tonus vasculaire (R est inversement proportionnelle a 
la puissance quatrieme du rayon des vaisseaux); 

• et la pression du liquide cephalorachidien (P LCR ) car 
elle agit sur le rayon des vaisseaux. En effet, si P LCR aug- 
mente, la pression transmurale (PA - P LCR ) diminue, ce 


qui entraine un ecrasement des vaisseaux et une aug¬ 
mentation de R, et done une diminution du DSC. 

Les modifications actives du calibre des vaisseaux redui- 
sent les fluctuations du debit sanguin cerebral consecuti- 
ves aux modifications de la pression arterielle. Les effets 
de pression partielle anormale en oxygene et en CO z du 
sang arteriel sont egalement compenses dans une certaine 
mesure par des ajustements actifs du calibre des vaisseaux. 

La pression intracranienne constitue l'un des facteurs de 
regulation de la circulation cerebrale. On entend par pression 
intracranienne la pression existant entre le crane et le cerveau 
et par voie de consequence, la pression regnant dans l'espace 
sous-arachnoidien et dans les cavites ventriculaires, puisque 
les deux espaces sont en communication. La pression intra¬ 
cranienne est modifiee a la fois par la pression arterielle et la 
pression veineuse et, tout particulierement, par cette derniere. 
Les changements de position entrainent des modifications de 
la pression intracranienne qui compensent les variations de 
la pression veineuse entrainees par la meme cause. Le resultat 
net de l'operation correspond a une variation minime du lit 
vasculaire cerebral. Aussi longtemps que la pression intracra¬ 
nienne demeure au-dessous de la pression arterielle cerebrale, 
la circulation cerebrale n'est pas affectee. Au cours des hyper¬ 
tensions intracraniennes (HIC) chez l'homme, il faut atteindre 
des pressions intracraniennes exceptionnelles de 450 mm H z O 
(33 mm Hg) pour que le debit sanguin cerebral soit significati- 
vement reduit. Par ailleurs, des travaux de pathologie experi- 
mentale ont montre que 1'HIC reduit la frequence cardiaque 
mais augmente la pression arterielle moyenne par vasocons¬ 
triction peripherique, ce qui a pour effet d'augmenter la 
pression de perfusion. 


Regulation du debit sanguin cerebral 

II existe trois types de regulation du DSC, humorale ou 
chimique, automatique ou autoregulation et nerveuse. 


Regulation humorale ou chimique 

L'ajustement du DSC a la demande metabolique du tissu 
cerebral est principalement du a des facteurs chimiques 
locaux. Les ions H + , K + , Ca ++ , l'adenosine et l'osmolarite 
sont vasoactifs. C'est le changement de leur concentration 
dans l'espace interstitiel qui agit. Le principal facteur du 
controle intrinseque de la circulation cerebrale est consti¬ 
tue par la reponse des capillaires aux modifications des gaz 
du sang. Dans des conditions stables de consommation 
d'0 2 et de production de C0 2 , toute modification du debit 
sanguin provoque des modifications de pressions partielles 
en 0 2 et en C0 2 du sang des capillaires, veinules et veines. 
La reponse la plus importante reside dans une vasodilata¬ 
tion abaissant la resistance vasculaire cerebrale en reponse 
a une baisse de la pression de perfusion. La reduction ini¬ 
tiate du debit cerebral entraine, a activite metabolique 
constante, une augmentation de PC0 2 et une baisse de 
P0 2 . On sait que chacune de ces modifications entraine 
une vasodilatation cerebrate. Le role des modifications 
locates de PC0 2 est du a la baisse du pH perivasculaire. 
Le facteur hypoxique est quantitativement negligeable, la 
plus grande part des effets etant due a l'augmentation de 
PCO z . Le seuil des reponses est obtenu pour des variations 
de PC0 2 de l'ordre de 4 mmHg et pour une augmentation 
de 16 mmHg, le debit sanguin cerebral est double. 
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Figure 25.4. Effets compares du C0 2 sur les vaisseaux cerebraux et 
peripheriques. VD : vasodilatation. VC : vasoconstriction. FRBP : formation 
reticulee bulbopontine. 2: sympathique. Vert: action directe sur la FRBR 
Rouge: action directe sur les vaisseaux. Bleu: action indirecte sur les 
vaisseaux. Lepaisseur des fleches indique la puissance de Faction. 


On notera que l'augmentation de la PC0 2 locale 
donne une vasodilatation au niveau cerebral alors 
qu'elle donne une vasoconstriction au niveau general 
(figure 25.4). 

Des variations inverses sont obtenues en hypocapnie 
lorsque celle-ci est provoquee par une hyperventilation. 
Cependant, les reponses a l'hypercapnie et a l'hypocapnie 
ne sont pas symetriques. Le seuil de la reponse est obtenu 
pour une baisse de 2 mmHg. Une reduction de 25 mmHg 
entraine une reduction du DSC de 35 %. 

Au cours des hypoxies severes, le DSC augmente par 
augmentation locale de l'adenosine et du K + . L'hypoxie 
entraine ainsi une vasodilatation. L'inhalation d'un 
melange gazeux contenant 10 % d'O z (contre 21 % dans 
l'air) augmente le debit sanguin cerebral de 35 %. 

Enfin, lors d'activites cerebrales paroxystiques (crises 
d'epilepsie), le DSC augmente a cause de ('augmentation 
locale du K + et de la diminution locale du Ca + . 

Les variations de PC0 2 et de P0 2 agissent en modifiant 
l'excitabilite des muscles lisses des arterioles. 


Regulation automatique ou autoregulation 

On appelle autoregulation du DSC le fait qu'une augmen¬ 
tation de PA (qui augmente le DSC) entraine une vaso¬ 
constriction (qui diminue le DSC), ce qui compense l'effet 
de cette augmentation de PA. 



Figure 25.5. Autoregulation normale du DSC (gris) et effets du systeme 
vegetatif sympathique sur ie DSC (en rouge, activation; en bleu, inhibition) iors 
de la variation de la pression arterielle. 


L'autoregulation joue entre 70 et 150 mmHg et est 
done capable d'absorber de grandes variations de PA 
(figure 25.5). On n'en connait pas le mecanisme. Peut- 
etre l’adenosine, qui augmente en cas d'hypotension, en 
est-elle le mediateur? A moins que ce ne soit un pheno- 
mene reflexe au niveau des muscles lisses des parois des 
vaisseaux. 

Regulation nerveuse 

On connait depuis longtemps l'existence d'une innervation 
adrenergique et cholinergique des vaisseaux cerebraux. On 
a aussi mis en evidence une innervation noradrenergique. 
On sait que les recepteurs adrenergiques sont vasoconstric- 
teurs et que les cholinergiques sont vasodilatateurs. Mais 
la stimulation des nerfs correspondants ne modifie pas le 
DSC. Cela tient au fait que les vaisseaux cerebraux sont 
soumis a la pression intracranienne qui elle-meme depend 
de la PA. En fait, le controle neurogenique des vaisseaux 
cerebraux influence leur relation pression-debit et done 
l'autoregulation. La sympathectomie abaisse la limite infe- 
rieure de l'autoregulation alors que la stimulation du sym¬ 
pathique augmente sa limite superieure. 

Ainsi, le DSC se regule automatiquement dans des limi- 
tes modifiables, ce qui lui permet de s'adapter a des cir- 
constances variees. 


Methodes de mesure et exploration 
du debit sanguin cerebral 

L'utilisation des techniques de mesure du DSC local a 
montre l'existence de relations fonctionnelles entre l’ac- 
tivite du SNC et sa circulation. 

II existe plusieurs techniques permettant de mesurer le 
DSC : 

• une methode globale qui permet de mesurer le DSC glo¬ 
bal. C'est la methode de Ketty-Schmidt (1945-1948); 

• des methodes plus recentes permettant la mesure du 
debit sanguin regional et local; 

• la methode de clairance thermique qui permet l'etude 
dans le temps d'un DSC focal ; 

• plusieurs methodes basees sur les techniques d'imagerie 
moderne. 
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Methode de Ketty-Schmidt 

Elle est basee sur l'etude de la clairance d'un gaz inerte 
et utilise le principe de Fick. Le cerveau est sature d'un 
gaz inhale, on trace la courbe des concentrations arte- 
rielle et veineuse, en faisant des prelevements reguliers. 
Initialement, c'est le N z O (protoxyde d'azote) qui etait uti¬ 
lise. Actuellement, on utilise le krypton 85. Le DSC global 
ne variant que tres peu, il n’est guere utilise en explora¬ 
tion clinique. 

Mesure des debits locaux 

Elle est nettement plus interessante. Cette methode utilise la 
technique de la detection externe par une matrice de comp- 
teurs Geiger, de traceurs radioactifs inertes et diffusibles. Le 
traceur est le plus souvent le Xenon 133 qui peut etre adminis- 
tre soit par injection intracarotidienne, soit par inhalation. 

La technique par injection intracarotidienne est la plus 
repandue. Elle est simple et permet d'obtenir des cour- 
bes non contaminees par la circulation extracerebrale. 
L'analyse mathematique des courbes montre qu'il y a deux 
composantes : une lente, une rapide. La lente correspond 
au DSC de la substance blanche (20 ml. min -1 .100 g -1 ) et la 
rapide a celui de la substance grise (80 ml. min -1 .100 g -1 ). 

La technique par inhalation de xenon 133 est atrauma- 
tique, et peut done etre repetee chez un meme sujet. Mais 
il existe une recirculation importante et une grosse conta¬ 
mination extracerebrale via la carotide externe. De ce fait, 
l'interpretation mathematique des courbes est complexe. 
Il y a trois compartiments correspondant a la substance 
grise, la substance blanche et les tissus extracerebraux. 

Methode de la clairance thermique 

Elle permet revaluation qualitative, en continu, d'un 
DSC focal. Elle est basee sur les variations de la conduc- 
tibilite thermique d'un tissu en fonction de son irriga¬ 
tion. Une difference de temperature est creee entre deux 
thermodes appliquees sur le cortex. La quantite de cou- 
rant qu'il faut appliquer pour maintenir la difference de 
temperature entre les electrodes est fonction du debit 
local. Il s'agit d'une methode traumatique, qui neces- 
site un trou de trepan, mais qui permet une mesure en 
continu. 

Tomographie a emission de positons 

Cette technique utilise comme traceurs des radio-isotopes 
emetteurs de positrons (3 + (electrons positifs) produits par 
un cyclotron et injectes en intraveineux. On utilise essen- 
tiellement 0*15, N*13, C*ll et F*18 et plus recemment le 
99mTc-dl-hexamethylpropyleneamine. Les positons (3+, 
bombardes par des electrons (j3~), emettent deux photons 
a haute energie facilement decelables par un appareil qui 
reconstruit l'image a la maniere d'un scanner. Les came¬ 
ras a positons permettent d'obtenir des tomographies 
avec une resolution de quelques millimetres. (Voir aussi 
chapitre 21.) 

L'interet de cette methode reside dans le fait qu'elle per¬ 
met non seulement d'etudier l’hemodynamique locale, 
mais aussi et surtout d'etudier les metabolismes locaux in 
vivo; par exemple, en marquant des drogues par le cyclo¬ 
tron, et en les injectant, on peut savoir si celles-ci attei- 
gnent la lesion visee, et a quelle concentration, car il s'agit 
d'une methode quantitative. 


Fond d’oeil 

Le fond d'oeil permet de voir directement des vaisseaux 
cerebraux. On dit que l'ceil est un « hublot sur la circula¬ 
tion cerebrale* (voir chapitre 8 et figure 8.4). 

Autres methodes 

Il existe bien d'autres methodes donnant une vision de 
l'etat de la circulation cerebrate. On ne fera que citer : 

• l'angiographie de contraste; 

• l'angiographie isotopique; 

• la gammagraphie ; 

• l'examen doppler carotidien et transcranien; 

• la thermographie (la peau frontale est irriguee par la 
carotide interne) ; 

• la tomodensitometrie ou scanner. 


Variations physiologiques 

Elies sont liees a la position (le DSC augmente de 20 % 
lorsque l'on passe de couche a debout) et a l'etat de veille 
(il augmente durant le sommeil et diminue au reveil). 

Variations locales du debit sanguin cerebral 

Chez le sujet normal au repos, la region la plus active est le 
lobe frontal dont le role est d'organiser les sequences motri- 
ces avant leur realisation. Durant le mouvement, le debit 
local est plus important au niveau des zones qui contro- 
lent la realisation du mouvement (la parietale ascendante) 
qu'au niveau de celles qui le commandent (la frontale 
ascendante). 

Orthostatisme 

Lorsqu'un sujet se met debout, son debit sanguin cerebral 
diminue de 20 %, mais sa consommation cerebrale d'oxy- 
gene n'est pas modifiee. La reduction du debit est la conse¬ 
quence de la chute de la pression arterielle cerebrale, qui 
tombe de 19 a 29 mmHg en moyenne. Simultanement, on 
note une chute de la pression veineuse de 7 mmHg, qui 
compense d'un tiers la baisse de la pression arterielle (du 
point de vue de la pression de perfusion), tandis que la pres¬ 
sion du LCR chute de la meme valeur que la pression vei¬ 
neuse, provoquant ainsi un maintien du calibre normal des 
veines cerebrales et, par voie de consequence, des capillai- 
res. Les modifications de la PCO z au niveau des capillaires et 
des veinules elargissent le calibre des vaisseaux, ainsi qu'on 
l'a vu plus haut. 

Sommeil 

Le DSC augmente dans les aires visuelles durant le som¬ 
meil paradoxal (periode des reves) et diminue durant le 
sommeil a ondes lentes. 


Role du vieillissement 

Le DSC augmente avec l'age et se stabilise a partir de 
20 ans. Chez le sujet age on n'observe une reduction 
moderee du debit sanguin cerebral et de la consommation 
d'oxygene que si celui-ci porte des lesions atheromateu- 
ses, meme si elles sont asymptomatiques. Il semble done 
que le vieillissement per se n'est pas responsable d'une 
diminution du debit sanguin cerebral. 
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Le debit sanguin cerebral 


DSC et troubles mentaux 


La methode des debits locaux permet la comprehension de certains 
syndromes. Par exemple, chez le schizophrene, le DSC global est 
normal, mais au repos, I’etude des debits locaux montre non pas 
une predominance des zones frontales, mais au contraire une aug¬ 
mentation de debit dans les zones de traitement de I’information 
sensorielle, cutanee, auditive et visuelle. Ceci correspond bien 
avec la Clinique, puisque Ton a une intelligence normale (le DSC 
est normal), une difficulty d’organiser un comportement vers un 
but (diminution du DSC et done de I'activite des lobes frontaux) 
et enfin des perceptions aiguisees. L’etude des debits locaux a 
permis de montrer qu'il existe chez le schizophrene une alteration 
de I'intrication normale des fonctions cerebrales. L’etude systema- 
tique d’un certain nombre de malades mentaux permet d’entrevoir 
la comprehension de ces maladies en termes de physiopatholo- 
gie et done d'envisager des traitements autres que seulement 
symptomatiques. 


Sites Internet pour plus d’informations 


• http://www.nda.ox.ac.uk/wfsa/html/u08/u08_013.htm Un article expli- 
quant les rapports entre la pression intracranienne et le DSC (en anglais). 

• http://www.cermep.fr/activite Un site en frangais tres complet sur la 
tomographie par emission de positons. 

• http://www.inrp.fr/Acces/biotic/neuro/techniques/imagerie/html/TER 
htm Un document en frangais qui explique plus simplement la tomo¬ 
graphie par emission de positons. 

• http://spiral.univ-lyon1 .fr/polycops/NeurolnterFac/NeurolnterFac 
6.8.1.html Un document assez complet sur I’anatomo-physiologie de 
la circulation cerebrale et I’ischemie cerebrale. 

• https://www.medecine.univ-paris5.fr/IIVIG/pdf/Autoregulation_Ter_ 
Minassian_2010_.pdf: Un document tres complet sur I’exploration de 
la circulation et de I’autoregulation cerebrale par doppler transcranien. 
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Cette annexe explique les «Manipulations» 1 a 14 propo- 
sees dans le chapitre 2 qui traite du fonctionnement du 
neurone (cf. p. 12). II s'agit d'experiences simulees per- 
mettant une comprehension dynamique des phenomenes 
expliques. Ces manipulations seront realisees en utilisant 
des simulateurs informatiques disponibles a cette adresse : 
http://www.ticemed.upmc.lr/livre_neurophysio/. Sur ce 
site, on pourra telecharger Simul_poly. II permet de lan¬ 
cer les simulateurs necessaries a l'execution des manipula¬ 
tions proposees. II est telechargeable avec son lanceur en 
recuperant le programme Windows simul_poly_setup.exe 
qui integre G_neuron, P_neuron et xnbc9. II s'agit d'outils 
complets de neurobiologie numerique, libres, developpes 
pour la recherche et utilises ici pour des exercices pedagogi- 
ques car qui peut le plus peut le moins. Des versions Linux 
et Mac OSX sont egalement disponibles sur le meme site. 

Les lecteurs de cet ouvrage pourront trouver l'ensemble 
des manipulations 1 a 30 sur le site Elsevier-Masson. Les 
manipulations 15 a 30 decrites dans le chapitre 4 et qui traite 
des circuits et reseaux de neurones (p. 34) pour approfondir 
leurs connaissances sont plus complexes et ne sont decrites 
completement que sur le site mis en place par Elsevier. Pour 
acceder a ce site, il vous suffit de gratter le code qui se trouve 
sur la page interieur de la couverture de cet ouvrage. 


Manipulation 1 : influence des concentrations ioniques internes et 
externes. 

Ouvrir le simulateur Gneuron. 

Influence des concentrations ioniques interne et externes 
Lancer le simulateur de neurones a conductances G neuron 
En utilisant le simulateur G_neuron, on peut voir I’influence des 
concentrations ioniques interne et externes sur la valeur de EK (et de ENa) 
dans le panneau accessible du menu [Param/Equil. pot &sp. det...]. Pour 
chaque zone d’entree de valeur, un bouton D permet de revenir a la valeur 
«normale», par defaut, les boutons + et - permettent d’augmenter ou 
diminuer la valeur d’abord lentement plus de plus en plus vite. 

II est conseille de se mettre en mode manuel (Manual) de mise a jour 
(Update) des graphiques avec le bouton en bas de la fenetre droite du haut. 
La mise a jour des graphiques se fait alors en pressant le bouton [Update]. 
Avec les valeurs par defaut (reglees pour un neurone typique), le 
changement des concentrations de K et Na intra- et extracellulaires 
modifient le potentiel de repos. Pour voir des modifications faites varier 
ces concentrations avec les d’entree de valeur des seconde et troisieme 
lignes. Vous constatez alors, d'une part les potentiels d’equilibre (en 
Bleu pour K et rouge pour Na) qui varient, et d’autre part que le potentiel 
de repos lui-meme ne varie pratiquement pas si on change Na, mais 
varie beaucoup si on change K. On peut done constater que ce sont 
surtout les modifications de K extra- ou intra cellulaires ([K]ext et [K]int) 
qui modifient le potentiel de membrane. Les modifications de Na ([Na] 
ext et [Na]int) le changent peu. 


Manipulation 2 : influence des variations de conductance ionique sur 
la valeur du potentiel de repos. 

Ouvrir le simulateur G neuron. 

Influence des variations de conductance ionique sur la valeur du poten¬ 
tiel de repos. 

En utilisant le simulateur G neuron, on peut voir I’influence des varia¬ 
tions de conductance ionique sur la valeur du potentiel de repos. On 
partira en mettant toutes les conductances ioniques a zero. Pour ce 
faire, dans le panneau Conductance, on cliquera successivement sur 
toutes les coches dont la conductance par defaut n'est pas nulle (GNa, 
GK, GCaHVA et Gleak) et pour chacune on met 0 comme valeur, soit 
avec le cadran, soit en tapant 0 dans la zone de texte. 

On active ensuite la conductance au sodium (GNa) et on I’augmente : 
on voit le potentiel augmenter et se rapprocher du potentiel d'equilibre 
ENa (depolarisation). 

On remet GNa a zero. 

On active ensuite la conductance au potassium (GK) et on I’augmente : 
on voit le potentiel diminuer et se rapprocher du potentiel d'equilibre EK 
(hyperpolarisation). 


Manipulation 3 : influence de multiples synapses qui arrivent sur le 
neurone. 

Ouvrir le simulateur G_neuron. 

Influence de multiples synapses qui arrivent sur le neurone. 

En utilisant le simulateur G neuron, on peut voir I’influence de multiples 
synapses qui arrivent sur le neurone. 

Remettons les valeurs de conductance a 0. 

Dans le panneau accessible du menu Param/Noise & clamping Noise 
sd (deviation standard du bruit), autrement intensity du bruit), on mettra 
une valeur 0.5,1,2, ce qui ajoute sur la membrane du bruit synaptique. 
En pratique, la membrane n’est jamais au repos, et se presente plutot 
tel que vous le voyez la. 

Si vous remettez les valeurs de conductance a leurs valeurs par defaut 
(celles observees sur le neurone typique), et que Ton mette du bruit, 
on voit que des accidents pointus (des potentiels d'action ou spikes) 
apparaissent. Vous comprendrez pourquoi un peu plus loin. 


Manipulation 4 : influence d’une seule synapse excitatrice ou inhibitrice 
qui arrive sur le neurone. 

Ouvrir le simulateur G_neuron. 

Influence d’une seule synapse excitatrice ou inhibitrice qui arrive sur le 
neurone. 

En utilisant le simulateur G_neuron, on peut voir I’influence d’une seule 
synapse excitatrice ou inhibitrice qui arrive sur le neurone. 

Restez avec les valeurs de conductance a leurs valeurs par defaut (celles 
observees sur le neurone typique), et remettre le bruit SD a 0. 

Dans le panneau accessible a partir du menu PSP & experiment, met¬ 
tre 1 bouton synaptique, et valider avec [OK], Dans le panneau qui 
apparalt, deplacer le temps d’arrivee avec le curseur vers 50 ms (50 % 
du graphe), puis selectionnez [neurtransmitor] I’Acetylcholine comme 
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neurotransmetteur excitateur. Ensuite augmentez progressivement 
le poids synaptique (PSP weight) avec le [+] et validez avec [OK], 
Constatez I'apparition d'epsp, puis a partir d’une certaine valeur, d’un 
potentiel d'action. On simule I’arrivee d’un potentiel d'action sur la 
membrane du neurone via un transmetteur chimique excitateur. Quand 
vous avez vu le spike, changez de neurotransmetteur et mettez du 
GABA. Constatez I’lPSP 


Manipulation 5 : influence d’une impulsion electrique qui arrive sur la 
membrane du neurone. 

Ouvrir le simulateur Gneuron. 

Influence d’une impulsion electrique qui arrive sur la membrane du 
neurone. 

En utilisant le simulateur G neuron, on peut voir I’influence d’une impul¬ 
sion electrique qui arrive sur la membrane du neurone. 

Restez avec les valeurs de conductance a leurs valeurs par defaut 
(celles observees sur la vraie cellule), et remettre le bruit SD a 0. 

Dans le panneau de droite en haut, (Simulation parameters) on va 
regler la duree de la stimulation electrique a 1 ms, puis la fixer (bouton 
au-dessous de la duree), puis on va demarrer la stimulation (start stim) 
vers 50 ms (on pourra la deplacer). 

Avec le cadran on augmente alors la stimulation electrique et Ton voit 
apparattre un epsp d’abord, puis un spike lorsque la stimulation atteint 
un certain niveau (seuil de decharge). 


Manipulation 6 : notion de seuil. 

Ouvrir le simulateur P_neuron. 

Notion de seuil. 

En utilisant le simulateur Pneuron, qui est plus simple que G neuron 
on peut mieux voir I’influence d'une seule synapse excitatrice ou inhibi- 
trice qui arrive sur le neurone. 

On manipule P neuron uniquement via des curseurs pour changer les 
valeurs du modele. 

On laisse les valeurs par defaut. On supprime le bruit synaptique s’il y 
en a (Noise sd a 0). 

On voit alors 3 epsp, qui sont mis par defaut au demarrage. Si on aug¬ 
mente la faille des epsp (curseur vertical epsp size a droite, rangee 
du haut), on arrive a depasser le seuil de decharge et on obtient un 
potentiel d’action. On constate que le seuil augment puis redescend 
exponentiellement a sa valeur initiate. Cela traduit la periode refractaire 
relative (voir plus bas). 

Ajoutez du bruit (curseur vertical Noise sd) et constatez ce qui se passe. 
Notez que le bruit est plus faible au debut de la periode refractaire. Cela 
traduit le shunt de la membrane, autrement dit, la membrane etant en 
periode refractaire, elle est moins facilement excitable, car les differents 
canaux sont ouverts). 


Manipulation 7 : sommations spatiale et temporelle. 

Ouvrir le simulateur P neuron. 

Sommations spatiale et temporelle 

En utilisant le simulateur P neuron, on laisse les valeurs par defaut. On 
supprime le bruit synaptique s’il y en a (Noise sd a 0). 

On peut avoir un spike avec des potentiels petits (infra liminaires) s'ils 
arrivent en meme temps (sommation spatiale). Pour comprendre, mettre 
2 ou 3 epsp infraliminaires au meme endroit avec les curseurs horizon- 
taux et un potentiel d’action apparart. Si I’on deplace un des curseurs, on 
constate que le potentiel d'action va rester meme si le temps d'arrivee des 
epsp n’est pas totalement synchrone. C’est la sommation temporelle. 

Si I’on ajoute un ou plusieurs ipsp (en augmentant la valeur du curseur 
vertical IPSP size. Et el les ou les deplagant, on observe la somma¬ 
tion temporelle qui est une sommation algebrique des epsp et ipsp qui 
va faire apparaitre ou disparartre un potentiel d'action en fonction des 
moments d’arrivee des epsp et de leur faille. On constate qu’apres le 
potentiel d’action il existe une hyperpolarisation, qui contribue egale- 
ment a la periode refractaire relative. 

Fermer le simulateur P neuron (Menu Files/Quit). 


Manipulation 8 : effet d’une augmentation du potentiel de membrane. 

Ouvrir le simulateur G neuron. 

Effet d'une augmentation du potentiel de membrane 
En utilisant le simulateur G neuron (on laisse les valeurs par defaut), 
on va augmenter le potentiel de membrane, en injectant un courant 
continu en agissant sur le potentiometre. 

On constate que pour une certaine valeur de voltage injecte, on obtient 
un potentiel d'action immediatement maximal, et que si I’on augment 
plus le voltage, on ne change pas la taille des potentiels d’action, mais 
seulement leur frequence. 

Fermer le simulateur Gneuron (Menu Files/Quit). 


Manipulation 9 : periode refractaire relative et periode refractaire 
absolue. 

Ouvrir le simulateur P neuron. 

Periode refractaire relative et periode refractaire absolue 
En utilisant le simulateur P neuron, on laisse les valeurs par defaut. 

On fait declancher un potentiel d’action en ajoutant du bruit continu 
(curseur Noise mean). On met a 100 % I’EPSP 3 arrival time (curseur 
horizontal). On positionne I’EPSP 2 peu apres le potentiel d’action. On 
s’apergoit que pour obtenir un nouveau potentiel d’action, il taut aug¬ 
menter beaucoup la taille de I’EPSP (curseur EPSP Size) et que plus on 
s’eloigne du potentiel d’action, plus il est facile d’en declencher un nou¬ 
veau : c'est la periode refractaire relative, qui est due a I'augmentation 
du seuil. 

Si on positionne l’EPSP2 au meme moment que le potentiel d’action, on 
n’obtient pas de nouveau potentiel d’action, meme pour une valeur tres 
elevee de I’EPSR C’est la periode refractaire absolue. 

Fermer le simulateur P neuron (Menu Files/Quit). 


Manipulation 10 : experience de voltage impose ( voltage clamp). 

Ouvrir le simulateur G neuron. 

Experience de voltage impose (voltage clamp) 

En utilisant le simulateur G neuron (on laisse les valeurs par defaut), 
on va regarder ce qu’il taut envoyer comme courant au travers de la 
membrane pour imposer un potentiel de membrane constant. 

Dans le panneau accessible a partir du menu [Param/PSP & experi¬ 
ment], on coche la case Voltage Clamp, et on ferme le panneau. Dans 
le panneau accessible du menu [Param/Noise & clamping], on met 
la valeur de Holding ptential a - 50 mV (cela fixe la valeur de base 
du potentiel de membrane) et la valeur de Command pote a - 20 mV 
(cela donne la valeur a maintenir constante au dessus du potentiel de 
base). 

On constate que les valeurs de INa i Ik se modifient. Si on dessinait la 
somme, on constaterait que la courbe a la forme de la courbe verte de 
la figure 2.10. 

La, on n’a pas de potentiel d’action car on modifie le courant injecte 
pour maintenir le potentiel de membrane constant. Faites varier les dif- 
ferentes valeurs de potentiel de commande et de conductance Na et K. 
Regardez ce qu'il se passe. 

Decocher ensuite la case Voltage Clmp et cocher la case Current 
Clamp (fonctionnement normal). 


Manipulation 11 : effet du blocage de canaux ioniques. 

Ouvrir le simulateur G neuron. 

Effet du blocage de canaux ioniques 

En utilisant le simulateur G neuron, on peut voir I’influence separee des 
canaux Na et K en bloquant selectivement le canal sodique par du TTX 
et potassique par du TEA. 

On simule I’injection de ces drogues en les activant a partir du menu 
[Drugs], 

Regarder I'effet de chaque drogue et des deux simultanement en les 
mettant a Yes ou No. 
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Manipulation 12 : le potentiel d’inversion. 

Ouvrir le simulateur Gneuron. 

Le potentiel d'inversion 

En utilisant le simulateur G neuron, on peut voir I’influence du potentiel 
d’equilibre d'un ion sur I'effet d’une synapse en fonction de la valeur du 
potentiel de membrance. 

Restez avec les valeurs de conductance a leurs valeurs par defaut 
(celles observees sur le neurone typique), et remettre le bruit SD a 0. 
Dans le panneau accessible a partir du menu PSP & experiment, mettre 
1 bouton synaptique, et valider avec [OK], Dans le panneau qui appa- 
rart, deplacer le temps d’arrivee avec le curseur vers 50 ms (50 % du 
graphe), puis selectionnez [neurtransmitor] i Acetylcholine comme neu- 
rotransmetteur excitateur. Ensuite augmentez progressivement le poids 
synaptique (PSP weight) avec le [+] et validez avec [OK], Constatez 
I’apparition d’epsp. On simule la I'arrivee d’un potentiel d'action sur 
la membrane du neurone via un transmetteur chimique excitateur. 
Changez de neurotransmetteur et mettez du GABA. Constatez I'lPSP 
Changez maintenant le potentiel d'equilibre de I'ion (potentiel dit de 
reversion) et observez que selon la valeur du potentiel de membrane, la 
synapse devient excitatrice ou inhibitrice. Ce qui compte est la valeur du 
potentiel de membrane, relativement au potentiel d’equilibre de I’ion. 


Manipulation 13 : la forme du potentiel d’action. 

Ouvrir le simulateur G neuron. 

La forme du potentiel d'action 

En utilisant le simulateur G neuron, on peut voir I’influence des dif- 
ferents parametres de I'equation de Hogkin-Huxley sur la forme du 
potentiel d'action. 

Dans le panneau de droite du bas [Conductance models] en activant la 
bouton Act/lnact params, on ouvre un panneau permettant de regler les 
parametres d’activation (m) et d’inactivation (h) des canaux de chaque 
conductance. (Prealablement selectionner dans la liste des conduc¬ 
tances de droite). 


Manipulation 14 : la frequence du potentiel d'action. 

Ouvrir le simulateur G neuron. 

La frequence du potentiel d’action 

En utilisant le simulateur G neuron (on laisse les valeurs par defaut), 
on va augmenter le potentiel de membrane, en injectant un courant 
continu en agissant sur le potentiometre. 

On constate que pour une certaine valeur de voltage injecte, on obtient 
un potentiel d’action immediatement maximal, et que si Ton augmente 
plus le voltage, on ne change pas la taille des potentiels d’action, mais 
seulement leur frequence. 

Dans le panneau accessible du menu Param/Noise & clamping Noise 
sd (deviation standard du bruit), autrement dit intensity du bruit, on met- 
tra une valeur 0.5, 1,2, ce qui ajoute sur la membrane du bruit synap¬ 
tique. En pratique, la membrane n'est jamais au repos, et se presente 
plutot tel que vous le voyez la. Regardez ce qu’il se passe. 

Fermer le simulateur Gneuron (Menu Files/Quit). 


Pour les manipulations 15 a 30 du chapitre 4 (p. 34) qui 
concernent les circuits et reseaux de neurones, il vous 
suffit d'acceder au site Elsevier-Masson dont l'adresse se 
trouve a l'interieur de la couverture de cet ouvrage. 

Ces manipulations se font en utilisant la station de neu- 
robiologie numerique XNBC. De ce fait, elles sont plus 
complexes car elles impliquent de definir d'abord un neu¬ 
rone type (on prendra un neurone de type phenomenolo- 
gique avec P_neuron), d'en assembler plusieurs en reseau 
avec le generateur de reseau, de simuler l'ensemble, et de 
donner des stimulations, puis de visualiser le resultat. Afin 
de faciliter ces operations, des fichiers de parametrage sont 
proposes pour chaque manipulation, afin d'arriver direc- 
tement a la simulation. Bien sur ils peuvent etre modifies 
pour experimenter et voir ce qu'il se passe lorsque l’on 
change certains parametres. 
















18-FDG 

fluorodesoxy glucose marque au fluor 18 

GMPc 

guanosine monophosphate cyclique 

AC 

adenyl cyclase 

GnRH 

hormone de liberation de l'hormone 

ADH 

hormone antidiuretique 


ou GnRF gonadotrope 

AGRP 

agouti related protein 

HIC 

hypertension intracranienne 

AINS 

anti-inflammatoires non steroidiens 

IASP 

International Association for the Study 

aire AI 

aire auditive primaire 


of Pain 

aire AAF 

Anterior Auditory Field : aire auditive 

ICV 

intra-cerebro-ventriculaire 


secon-daire 

IPSP 

inhibitory post synaptic potential (PPSI) 

AMP 

adenosine monophosphate 

IRM 

imagerie en resonance magnetique 

AMPc 

AMP cyclique 

LCR 

liquide cephalorachidien (CSF) 

CART 

cocaine and amphetamine regulated 

LH 

hormone luteinisante 


transcript 

LHRH 

hormone de liberation de l'hormone 

CAT 

choline acetyltransferase 


luteinisante 

CBF 

cerebral blood flow (DSC) 

LTP 

potentialisation a long terme 

CCK 

cholecystokinine 


(, long-term potentiation ) 

CGL 

corps genouilles lateraux 

MAP 

microtubule associated proteins 

CGRP 

calcitonin gene related peptide 

MCH 

melanin concentrating hormone 

CIDN 

controles inhibiteurs diffus nociceptifs 

NGF 

nerve growth factor : facteur de croissance 

COS 

complexe olivaire superieur 


nerveuse 

CPG 

central pattern generator 

NHL 

noyaux de l'hypothalamus lateral 

CRH ou CRF 

hormone de liberation de l'hormone 

NMDA 

N-methyl D-aspartate 


corticotrope 

NPY 

neuropeptide Y 

CS 

colliculus superieur 

NRM 

noyau du raphe magnus 

CSF 

cerebro spinal fluid (LCR) 

NSC 

noyau suprachiasmatique 

DDP 

difference de potentiel 

OBP 

odorant binding proteins 

DLT 

depression a long terme 

OEAP 

oto-emissions acoustiques provoquees 

DSC 

debit sanguin cerebral 

OVLT 

organe vasculaire de la lame terminale 

ECG 

electrocardiogramme 

P-B 

parvocellulaire-blobs 

EE 

Excited-Excited (Excite-Excite) 

PEA 

potentiel evoque auditif 

EEG 

electroencephalogramme 

PES 

potentiel evoque somesthesique 

EFN 

explorations fonctionnelles 

PEV 

potentiels evoques visuels 


neurologiques 

PGO 

pointes geniculees occipitales 

El 

Excited-Inhibited (Excite-Inhibe) 

P-IB 

parvocellulaire-interblobs 

EMG 

electromyogramme 

PIF 

prolactine inhibiting factor 

EN 

echelle numerique 

PL 

ponction lombaire 

EOG 

electro-oculogramme 

PLT 

potentialisation a long terme (LTP) 

EPSP 

excitatory post synaptic potential (PPSE) 

POMC 

pro-opiomelanocortine 

ERG 

electroretinographie 

PPH 

paralysie periodique hyperkaliemique 

EVA 

echelle visuelle analogique 

PPSE 

potentiel post-synaptique excitateur (EPSP) 

EVS 

echelle verbale simple 

PPSI 

potentiel post-synaptique inhibiteur (IPSP) 

FRB 

formation reticulaire bulbaire 

PRF 

prolactine releasing factor 

FRM 

formation reticulaire mesencephalique 

PSP 

phenolsulfophtaleine 

FSH 

hormone folliculaire 

PVN 

noyau hypothalamique paraventriculaire 

GABA 

acide y-aminobutyrique 

REMS 

rapid eyes movement sleep (SP) 

GAD 

glutamique acide decarboxylase 

RF 

releasing factor 

GH 

growth hormone 

RGC 

noyau reticulaire gigantocellulaire 

GHRH 

hormone de liberation de l'hormone 

RH 

releasing hormone 


de ou GHRF croissance 

RMB 

noyau reticulaire magnocellulaire bulbaire 
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RMC 

noyau reticulaire magnocellulaire 

SRI 

systeme reticulaire inhibiteur bulbaire 

S I 

somatique primaire 

TEA 

tetraethylamonium 

S II 

somatique secondaire 

TEP 

tomographie par emission de positons 

SA 

sommeil agite (chez le bebe) 

TICE 

technologies de l'information 

SAS 

syndrome des apnees du sommeil 


pour la communication 

SC 

sommeil calme (chez le bebe) 


et l'enseignement 

SC 

stimulus conditionnant 

TILE 

test iteratif de latence d'endormissement 

SGPA 

substance grise periacqueducale 

TQA 

tubercules quadrijumeaux anterieurs 

SGPV 

substance grise periventriculaire 

TRH ou TRF 

hormone de liberation de l'hormone 

SI 

stimulus inconditionnel 


thyroidienne 

SNA 

systeme nerveux autonome 

TRH 

thyroid releasing hormone 

SNC 

systeme nerveux central 

TTX 

tetrodotoxine 

SNP 

systeme nerveux peripherique 

VIP 

vasoactive intestinal peptide (polypeptide 

SNV 

systeme nerveux vegetatif 


intestinal vasoactif) 

SOL 

sommeil a ondes lentes (SWS) 

VLPO 

region preoptique de l'aire 

SP 

sommeil paradoxal (REMS) 


hypothalamique anterieure 

SRAA 

systeme reticulaire activateur ascendant 

VPL 

ventral posterolateral 

SRF 

systeme reticulaire facilitateur 

VPM 

ventral posterieur median 






Glossaire 


Ce glossaire donne la definition de plus de 380 mots ou 
locutions, dont certains ne sont definis que dans ce glos¬ 
saire afin de ne pas surcharger le texte. On s'y reportera 
done avantageusement en cas d'oubli ou d'incertitude sur 
la signification d'un mot. Comme la langue anglaise est 
omnipresente dans le monde de la communication scien- 
tifique et medicale, il est capital de connaitre l'equivalent 
anglo-saxon des mots de la neurophysiologie, qui sont 
parfois tres differents des mots fiancais. C'est pourquoi 
nous avons inclus entre parentheses dans ce glossaire la 
traduction anglaise des mots decrits. 

Absence ( absence ) : suspension breve de la conscience, 
caracterisee sur l'EEG par une decharge bilaterale, syn- 
chrone et symetrique de pointes-ondes a 3 Hz. 
Acetylcholine ( acetylcholin ) : neurotransmetteur des 
synapses motrices, des ganglions autonomes et de certai- 
nes synapses centrales; se lie a deux types de recepteurs, 
les recepteurs nicotiniques qui sont des canaux ioniques 
actives par un ligand et les recepteurs muscariniques qui 
sont couples a des proteines G. 

Activation ( activation ) : ouverture de canaux ioniques, 
dependante du temps, en reponse a un stimulus, genera- 
lement une depolarisation de la membrane. 

Adrenaline ( adrenalin) : catecholamine a action hormo- 
nale mais aussi neurotransmetteur se liant a des recepteurs 
adrenergiques et couples a des proteines G. 

Afference (afference) : voie nerveuse conduisant l'infor- 
mation vers le systeme nerveux central, ou vers le centre 
nerveux ou l'organe considere. 

Afferent ( afferent) : qui apporte substance ou informa¬ 
tion vers l'organe considere (neurones afferents, vaisseaux 
afferents). 

Agnosie ( agnosia ): incapacity a reconnaitre des objets et/ 
ou a les nommer. 

Agoniste (agonist) : molecule qui se fixe a un recepteur 
et l'active. On distingue les agonistes complets qui sont 
capables d'activer le recepteur jusqu'a l'effet maximum et 
les agonistes partiels qui induisent une activation limitee 
du recepteur, ce qui explique la survenue d'un effet pla¬ 
fond lorsqu'ils sont utilises en therapeutique. 

Aire de Broca ( Broca area) : aire du lobe frontal gauche 
specialisee dans la production du langage. 

Aire de Wernicke ( Wernicke area ) : aire corticale situee 
dans la region superieure et posterieure du lobe tempo¬ 
ral gauche intervenant dans la comprehension du langage 
entendu et de la lecture. 

Akinesie ( akinesy ) : perte, ou lenteur anormale, des 
mouvements. 


Alexie ( alexia ) : incapacity de lire. 

Alpha (alpha): rythme cortical de 8 a 12 Hz, observe chez 
les sujets relaxes. 

Amnesie ( amnesia) : incapacity d'apprendre ou de recu- 
perer des informations. 

Amnesie anterograde ( anterograde amnesia) : incapa¬ 
city d'apprendre de nouvelles informations. 

Amnesie retrograde ( retrograde amnesia) : perte de sou¬ 
venirs anciens acquis avant un traumatisme. 

Amygdala (amygdala) : complexe nucleaire du lobe tem¬ 
poral faisant partie du systeme limbique; ses fonctions 
principales concernent les activites vegetatives, emotion- 
nelles et sexuelles. 

Anosmie (anosmia) : perte du sens de l'odorat. 

Anse de Meyer (Meyer's loop) : fraction des radiations 
optiques contournant ventralement la partie caudale du 
lobe temporal. 

Anterieur (anterior) : vers l'avant; parfois utilise comme 
synonyme de «rostral» ou de «ventral*. 

Anterograde (anterograde) : dans un neurone : sens de 
la progression naturelle du potentiel d'action et de cer¬ 
tains flux axoplasmiques, i.e. du soma vers les branches 
terminales de l'axone. 

Aphasie (aphasia) : incapacity de comprendre et/ou de 
produire le langage, apres une lesion des aires corticales 
du langage (ou des fibres qui les relient). 

Aphasie de Broca (Broca's aphasia) : trouble de la 
production du langage du a une atteinte de l'aire de 
Broca. 

Aphasie de Wernicke (Wernicke's aphasia) : difficulty de 
comprehension du langage ecrit ou parle resultant d'une 
lesion de l'aire de Wernicke. 

Apprentissage (learning) : processus par lequel le sys¬ 
teme nerveux acquiert de nouvelles informations. 

Aqueduc de Sylvius (cerebral aqueduct) : partie du sys¬ 
teme des ventricules connectant le troisieme et le qua- 

trieme ventricule. g 

'(1) 

Arachnoide (arachnoid) : 1'une des trois enveloppes du ^ 

cerveau qui constituent les meninges, l'arachnoide est f 

situee entre la dure-mere et la pie-mere. | 

Areflexie (areflexia) : disparition d'un reflexe tendineux. 
Astrocyte (astrocyte) : l'une des trois categories principa- « 

les de cellules gliales du systeme nerveux central; ils jouent S 

un role important dans la regulation du milieu ionique i a 

des neurones et, occasionnellement, dans la recapture des f a 

neurotransmetteurs. ^ I, 

Ataxie (ataxia) : incapacity d'executer des mouvements g | 

coordonnes. SI 
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Athetose ( athetosis ) : mouvements involontaires lents de 
torsion des membres en relation avec des troubles de fonc- 
tionnement des noyaux gris centraux. 

Atrophie ( atrophy) : degenerescence. 

Axone (axon): prolongement cytoplasmique du neurone, 
ramifie a son extremite, destine a etablir des synapses avec 
d'autres neurones ou les fibres musculaires. II conduit les 
potentiels d'action du soma jusqu'a une cellule cible et 
les precurseurs des neurotransmetteurs jusqu'au bouton 
synaptique. II est le siege de flux de differentes autres subs¬ 
tances dans le sens anterograde et retrograde. 

Barriere hematoencephalique ( blood-brain barrier) : 
barriere formee par des jonctions serrees entre les cellu¬ 
les endotheliales des capillaires cerebraux, qui empeche la 
diffusion entre l'espace vasculaire et l'espace cerebral. 
Batonnet (rod) : photorecepteur specialise dans la vision 
noir et blanc et en eclairement faible. 

Beta (beta) : rythme cortical, rapide, superieur a 12 Hz, 
temoin d'un etat de veille attentive. 

Bourgeon du gout (taste bud) : structure de la langue et 
du pharynx contenant les cellules gustatives. 

Bouton synaptique (synaptic terminal or synaptic knob) : 
terminaison renflee de l'axone etablissant un contact 
synaptique dans les synapses chimiques. 

Bradykinesie (bradykinesia) : lenteur des mouvements. 
Bruit (noise): perturbations venant se superposer au signal 
normal. II peut etre aleatoire, blanc (sans frequence prefe- 
rentielle) ou colore (avec une frequence preferentielle). 
Bulbe olfactif (olfactive bulb) : relais olfactif recevant 
les axones des nerfs olfactifs (premiere paire de nerfs cra- 
niens) et transmettant ses informations aux centres supe- 
rieurs par l'intermediaire des pedoncules olfactifs (ou 
bandelettes olfactives). 

Bulbe rachidien (medulla) : partie caudale du tronc 
cerebral entre le pont et la moelle epiniere. 

CA1, CA3 (CA signifiant corne d'Ammon) [C/1 1, CA3, 
Ammon horn] : couche de neurones de l'hippocampe 
impliquee dans la potentialisation a long terme. 

Canaux ioniques (ionic channels) : proteines transmem- 
branaires formant des pores permeables a certains ions 
lorsque ces pores sont ouverts. 

Canaux semicirculaires (semicircular ducts) : organes 
recepteurs vestibulaires disposes dans les trois plans de 
l'espace capables de mesurer les accelerations des mouve¬ 
ments de la tete dans l'espace. 

Cataplexie (cataplexy): chute brutale du tonus musculaire. 
Catecholamine (cathecholamin): nom donne aux molecules 
contenant un catechol et un groupement amine; les catecho¬ 
lamines comprennent notamment des neurotransmetteurs 
tels que la dopamine, la noradrenaline et l'adrenaline. 
Caudal (caudal) : qualifie l'extremite opposee a 1'extre- 
mite cephalique (du latin cauda : queue). 

Cellule amacrine (amacrin cell): categorie d'interneuro- 
nes de la retine impliques dans l'adaptation a la lumiere, 
la detection des objets en mouvement et ^amplification 
des signaux faibles. II en existe 3 grands types (AI, All, et 
D) et de nombreuses sous-categories. 

Cellule bipolaire ( bipolar cell) : neurones de la retine 
intercales entre les terminaisons des photorecepteurs et 
les dendrites des cellules ganglionnaires. 

Cellule ciliee externe et interne (hairy cell) : cellule 
sensorielle de l'oreille interne qui permet la transduction 
d'un deplacement mecanique en signal nerveux. 


Cellule de Purkinje (Purkinje neuron) : neurone efferent 
du cortex cerebelleux caracterise par un arbre extreme- 
ment ramifie. 

Cellule de Schwann (Schwann cell) : cellule non exci¬ 
table du systeme nerveux peripherique qui entoure les 
axones de gros diametre d'un enroulement d'une double 
epaisseur de membrane accolee sans cytoplasme denom- 
mee myeline. 

Cellule en corbeille (basket cell) : neurone du cortex 
cerebelleux dont les axones forment des arborisations ter¬ 
minates en corbeille autour du corps cellulaire de la cellule 
de Purkinje. 

Cellule ganglionnaire (ganglionar cell) : troisieme cel¬ 
lule de la voie visuelle directe de la retine dont l'axone 
forme le nerf optique. 

Cellule horizontale (horizotital cell) : neurone de la 
retine assurant des interactions laterales entre les termi¬ 
naisons des photorecepteurs et les dendrites des cellules 
bipolaires. 

Cellule mitrale (mitral cell) : type principal de neurone 
efferent du bulbe olfactif. 

Cellules ependymaires (ependymar cells) : cellules epi- 
theliales tapissant le systeme ventriculaire. 

Cephalique (cephalic) : qui se rapporte a la tete. 
Cerveau (brain) : partie la plus volumineuse et la plus 
developpee de l'encephale, composee de deux hemisphe¬ 
res cerebraux. 

Cerveau anterieur (anterior brain) : partie anterieure 
du cerveau provenant du prosencephale (telencephale et 
diencephale) et comprenant notamment les hemispheres 
cerebraux. 

Cervelet (cerebellum) : structure nerveuse reliee au pont 
impliquee dans la coordination motrice, l'equilibre et la 
posture. 

Champ recepteur (receptor field) : territoire cutane sus¬ 
ceptible de determiner 1'excitation d'un recepteur. 
Chiasma optique (optic chiasma) : jonction des deux 
nerfs optiques, situee a la base du cerveau. C'est a ce 
niveau que les axones provenant de la retine nasale croi- 
sent la ligne mediane alors que les axones provenant de la 
retine temporale restent du meme cote. 

Cholinergique (cholinergic) : qualifie une trans¬ 
mission synaptique faisant intervenir la liberation 
d'acetylcholine. 

Choree (chorea) : secousses involontaires de la face ou 
des parties proximales des membres en relation avec une 
lesion des noyaux gris centraux. 

Citernes (cisterns): territoires relativement etendus, rem- 
plis de liquide cephalorachidien et situes dans l'espace 
sous-arachnoidien. 

Cochlee (cochlea) : structure osseuse en colimacon, de 
l'oreille interne, contenant les cellules ciliees responsables 
de la transduction des vibrations aeriennes produites par 
les sons en influx nerveux. 

Codage neuronal (neural coding) : maniere dont les 
informations sensorielles ou motrices sont codees par les 
neurones. II caracterise la relation entre l'entree (le stimu¬ 
lus) et la sortie (la reponse) du neurone. 

Cognitif (cognitive): qualifie les processus par lesquels un 
organisme acquiert des informations sur l'environnement 
et les elabore pour adapter son comportement : decision, 
formation de concepts, langage, mise en memoire, pen- 
see, perception, raisonnement. 
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Collaterale ( collateral ) : ramification d'un axone, d'un 
nerf ou d'un vaisseau sanguin. 

Colliculus inferieurs ( inferior colliculus ) : petites emi¬ 
nences bilaterales a la surface dorsale du mesencephale, 
intervenant dans le traitement des messages auditifs 
(synonyme : tubercules quadrijumeaux posterieurs). 
Colliculus superieurs ( superior colliculus ) : structures a 
plusieurs couches constituant le toit du mesencephale; 
elles jouent un role important dans la motricite de la 
tete et des yeux (synonyme : tubercules quadrijumeaux 
anterieurs). 

Colonnes de dominance oculaire ( ocular dominance 
columns) : organisation, dans le cortex visuel strie de cer- 
taines especes de mammiferes, des terminaisons issues du 
corps genouille lateral du thalamus, faisant apparaitre un 
regroupement des afferences selon l'ceil d'origine. 
Colonnes dorsales ( dorsal columns) : faisceaux ascen¬ 
dants de la moelle epiniere acheminant jusqu'aux noyaux 
des colonnes dorsales, les informations tactiles ou pro- 
prioceptives en provenance des neurones de premier ordre 
situes dans les ganglions rachidiens (synonyme : cordons 
posterieurs). 

Complexe K (K complex) : onde lente biphasique, iden- 
tifiee au cours du stade 2 du sommeil et souvent evoquee 
apres un stimulus sensoriel. 

Comportement ( behavior ) : ensemble des manifesta¬ 
tions emises par un organisme, visibles ou audibles, objec- 
tivement observables. 

Conductance ( conductance ) : la conductance est l'in- 
verse de la resistance. Les changements de conductance 
membranaires sont dus a l'ouverture et a la fermeture des 
canaux ioniques. 

Conduction saltatoire (saltatory conduction) : meca- 
nisme de propagation des potentiels d'action dans les 
fibres myelinisees; ainsi nomme du fait que le poten- 
tiel d’action «saute» d'un nceud de Ranvier a l'autre. 
Les potentiels d'action ne peuvent etre produits qu'a ces 
endroits depourvus de myeline. 

Cone (cone) : photorecepteur ayant une sensibilite specifi- 
que a certaines longueurs d'ondes et permettant une acuite 
visuelle elevee. Implique dans la vision des couleurs. 
Consolidation (consolidation) : capacite a Stocker de nou- 
velles informations dans la memoire a long terme. 
Controlateral (controlateral) : du cote oppose. 
Convergence (convergence) : innervation d'une cellule 
cible par les axones de plus d'un neurone. 

Cordon (column or tract) : nom particulier donne a cer¬ 
tains faisceaux (voir ce mot) dans la moelle epiniere. 
Corne dorsale (dorsal horn) : partie dorsale de la subs¬ 
tance grise de la moelle qui contient des neurones qui trai- 
tent les informations sensorielles. 

Corne ventrale ( ventral horn): partie ventrale de la subs¬ 
tance grise de la moelle, ou sont situes les motoneurones 
spinaux. 

Coronal (coronal) : qualifie un plan de coupe du cerveau 
parallele a la scissure coronale (synonyme : plan frontal). 
Corps genouille lateral (CGL) [ lateral geniculate nucleus 
or LGN] : noyau thalamique sur lequel se terminent les 
axones des cellules ganglionnaires de la retine et appar- 
tenant a la voie visuelle primaire (voie retino-geniculo- 
striee). 

Corps genouille median (CGM) [medialgeniculate nucleus 
or MGN] : relais thalamique des informations auditives. 


Corps mamillaires (mammilary bodies) : petits renfle- 
ments de la surface ventrale du diencephale faisant fonc- 
tionnellement partie de l'hypothalamus caudal. 
Corpuscule de Meissner (Meissner's corpuscle) : mecano- 
recepteur cutane encapsule, specialise dans la detection de 
la pression et du tact leger. 

Corpuscule de Pacini (Pacini's corpuscle) : mecano- 
recepteur encapsule, specialise dans la detection des vibra¬ 
tions a frequence elevee. 

Cortex (cortex) : substance grise superficielle des hemis¬ 
pheres cerebraux et du cervelet ou se trouvent les corps 
cellulaires des neurones de l'encephale. 

Cortex associatif (associative cortex) : defini par exclu¬ 
sion comme les aires corticales qui ne font pas partie des 
cortex moteur ou sensitif primaire. 

Cortex auditif primaire (primary auditory cortex) : cor¬ 
tex appele aire At, situe a la partie superieure du lobe tem¬ 
poral et ou convergent les axones des neurones du corps 
genouille median. 

Cortex cerebelleux (cerebellar cortex) : substance grise 
superficielle du cervelet. 

Cortex cerebral (cerebral cortex) : substance grise super¬ 
ficielle des hemispheres cerebraux. 

Cortex prefrontal (prefontal cortex) : region corticate 
du lobe frontal situee en avant des aires corticales motri- 
ces primaires et associatives, intervenant dans la planifi- 
cation des comportements cognitifs complexes ainsi que 
dans l'expression de la personnalite et des comportements 
sociaux adaptes. 

Cortex premoteur (premotor cortex) : aires corticales du 
lobe frontal situees en avant du cortex moteur primaire, 
intervenant dans la planification ou la programmation 
des mouvements volontaires. 

Cortex somesthesique (somesthesic cortex) : aires corti¬ 
cales traitant les informations sensorielles en provenance 
de la surface du corps, des tissus sous-cutanes, des muscles 
et des articulations; situe principalement sur la berge pos- 
terieure du sillon central et dans le gyrus post-central. 
Cortex visuel primaire ( primary visual cortex) : aussi 
appele «cortex strie », situe dans le lobe occipital, corres- 
pondant a l'aire 17 de Brodmann. 

Courant post-synaptique ( postsynaptic current) : cou- 
rant produit dans un neurone post-synaptique par la 
liaison avec son recepteur d'un neurotransmetteur libere 
par un neurone presynaptique. 

Crete ampullaire (ampulla) : epithelium sensoriel des 
canaux semicirculaires contenant les cellules ciliees. 
Cupules (cupulla): structures gelatineuses des canaux semi¬ 
circulaires dans lesquelles sont inserees les cellules ciliees. 
Debit sanguin cerebral (DSC) [cerebral blood flow or 
CBF | : volume de sang irrigant le cerveau par unite de 
temps. Par extension, terme generique designant l'ensem- 
ble des elements de la circulation sanguine au niveau du 
cerveau et sa regulation. 

Decussation (decussation) : croisement de la ligne 
mediane par un faisceau de fibres. 

Delta (delta) : rythme d'origine corticale, lent, de fre¬ 
quence inferieure a 4 Hz. 

Demence ( demence ) : perte des facultes mentales. 
Demyelinisation (demyelinisation) : degenerescence de 
la myeline entourant les axones. 

Dendrite (dendrite) : expansion cytoplasmique arborisee 
du neurone ou s'etablissent les contacts synaptiques. 
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Denervation ( denervation ): suppression de l'innervation 
d'un organe cible. 

Depolarisation ( depolarization ) : passage du poten- 
tiel de membrane d'une cellule a des valeurs moins 
negatives. 

Depression a long terme (DLT) [ long term depression or 
LTD] : diminution de l'efficacite synaptique. 
Dermatome ( dermatome ) : surface cutanee innervee par 
les fibres sensitives d'un seul nerf rachidien. 
Desinhibition ( desinhibition ) : organisation de cellules 
excitatrices et inhibitrices en un circuit qui produit en sor¬ 
tie une excitation par inhibition transitoire de neurones a 
activite inhibitrice tonique. 

Diencephale (diencephal) : partie du cerveau situee juste 
en avant du mesencephale et comprenant le thalamus et 
l'hypothalamus. 

Disque de Merkel ( Merkel's disk ) : mecanorecepteur 
cutane encapsule, specialise dans la detection de la pres- 
sion et du tact leger. 

Distal ( distal ) : le plus eloigne du point de reference 
(le contraire de proximal). 

Divergence ( divergence ) : innervation de cellules cibles 
multiples par ramification d'un axone. 

Dopamine ( dopamine ) : neurotransmetteur du groupe 
des catecholamines. 

Dorsal ( dorsal ) : du cote du dos. 

Douleur {pain) : experience sensorielle et emotionnelle 
desagreable associee a une lesion tissulaire existante ou 
potentielle. 

Dure-mere (dura) : membrane epaisse et resistante 
recouvrant l'encephale et la moelle; c'est la plus externe 
des trois meninges, les deux autres etant la pie-mere et 
l'arachnoide. 

Dynorphines ( dynorphins ) : categorie de peptides opioi- 
des endogenes. 

Dysarthrie ( dysarthria) : difficulty d'elocution due a une 
atteinte des centres moteurs qui commandent les muscles 
phonatoires. 

Dystonie ( dystonia ) : tonus musculaire anormal. 
Efferent ( efferent) : se dit d'une voie qui conduit une 
substance ou une information hors du centre nerveux ou 
de l'organe considere, ou de ce qui se dirige hors du sys- 
teme nerveux central (activite nerveuse efferente). 
Electroencephalogramme (EEG) [ electroencephalogram 
or EEG] : enregistrement de l'activite corticale au moyen 
d'electrodes de surface positionnees selon un standard 
international. 

Electromyogramme {electromyogram) : techniques 
d'etude de l'activite electrique des nerfs et des muscles. 
Empan mnesique ( memory span) : unite de stoc- 
kage au niveau de la memoire, de 6 a 9 items selon les 
langues. 

Enccphalopathic ( encephalopathy ): maladie de l'encephale. 
Endolymphe ( endolymphe ) : liquide riche en potassium, 
contenu dans le canal cochleaire et dans le labyrinthe mem- 
braneux, qui baigne l'extremite apicale des cellules ciliees. 
Endorphines ( endorphins ) : famille de neuropeptides 
qui agissent comme agonistes des recepteurs des opioi- 
des et qui comportent pratiquement tous la sequence Tyr- 
Gly-Gly-Phe. 

Engramme ( engram ) : substrat physique de la memoire. 
Ependyme ( ependyma ) : revetement epithelial du canal 
central de la moelle et des ventricules cerebraux. 


Epinevre ( epinevra) : tissu conjonctif entourant les fais- 
ceaux de fibres d'un nerf peripherique. 

Epithelium olfactif ( olfactive epithelium) : epithelium 
pseudostratifie contenant les cellules receptrices olfacti- 
ves, des cellules de soutien et des glandes a mucus. 
Equation de Goldman ( Goldman equation) : formule 
mathematique donnant le potentiel d'equilibre qui s'eta- 
blit de part et d'autre d'une membrane permeable a plu- 
sieurs ions. 

Equation de Hodgkin-Huxley ( Hodgkin-Huxley equation): 
formule mathematique donnant 1'evolution du potentiel de 
membrane en fonction des conductances ioniques de part 
et d'autre d'une membrane permeable a des ions. 
Equation de Nernst ( Nernst equation) : formule mathe¬ 
matique donnant le potentiel d'equilibre qui s'etablit de 
part et d'autre d'une membrane permeable a un seul ion. 
Equilibre electrochimique {electrochemical equilibrium) : 
condition dans laquelle il n'y a aucun flux ionique net 
au travers de la membrane du fait que les gradients de 
concentration des ions et les potentiels transmembranai- 
res qui les contrebalancent s'equilibrent exactement. 
Espace sous-arachnoidien {subarachnoid space): espace 
rempli de liquide cephalorachidien et situe entre l'ara- 
chnoide et la pie-mere. 

Facilitation {facilitation): augmentation de la liberation 
de transmetteur produite par des potentiels d'action sur- 
venant en succession rapide. 

Facteur de croissance nerveux (nerve growth factor or 
NGF) : petite proteine dimerique jouant le role de facteur 
trophique pour divers elements nerveux. 

Faisceau (tract) : regroupement d'axones ayant une ori- 
gine et une destination commune qui definissent le nom 
du faisceau. 

Faisceau spinothalamique (spinothalamic tract) : fais¬ 
ceau ascendant acheminant les informations thermiques 
et nociceptives depuis la moelle jusqu'au thalamus; egale- 
ment appele cordon anterolateral. 

Fenetre ovale (oval window) : orifice entre l'oreille 
moyenne et l'oreille interne ou la chaine des osselets 
transfere l'energie des vibrations sonores a la cochlee. 
Fenetre ronde (round window): orifice de decompression 
de la rampe tympanique de la cochlee. 

Fente synaptique ( synaptic cleft) : espace qui separe les 
membranes pre- et post-synaptiques dans les synapses 
chimiques. 

Formation reticulaire (reticular formation): enchevetre- 
ment de neurones du tronc cerebral occupant les espa- 
ces vacants entre les noyaux cellulaires et les faisceaux 
d'axones. 

Fornix (fornix) : faisceau de fibres, apparent sur la face 
mediane d'un hemisphere, qui connecte l'hippocampe et 
l'hypothalamus. 

Fovea (fovea) : region retinienne situee au foyer optique 
de l'ceil et caracterisee par son acuite visuelle elevee; com- 
porte une forte densite de cones et peu de batonnets. 
Foveola ( foveola ) : zone depourvue de capillaires et de 
batonnets, au centre de la fovea. 

Fuseau neuromusculaire ( muscle spindle) : organe sen- 
soriel specialise de la proprioception situe dans les mus¬ 
cles squelettiques et mesurant leur tension. 

Fuseaux de sommeil ( spindles ) : courtes bouffees de 
rythmes rapides, identifiees dans le stade 2 du sommeil et 
evoquees souvent apres un stimulus sensoriel. 
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Ganglion (ganglion; pluriel : ganglia) : groupe de corps 
cellulaires du systeme nerveux peripherique (p. ex. gan¬ 
glions rachidiens, ganglions autonomes). 

Ganglion rachidien ( spinal ganglia) : ganglion situe sur 
chaque racine dorsale et regroupant les corps cellulaires 
des neurones sensitifs dont les axones forment cette racine 
(synonyme : ganglions spinaux ou ganglions sensitifs). 
Ganglion sensitif ( sensitive ganglion) : voir ganglion rachi- 
dien. 

Ganglion spinal ( spinal ganglion) : voir ganglion rachidien. 
Glie (nevroglie) [glia, nevroglia] : tissu conjonctif spe¬ 
cialise du systeme nerveux central, compose d'oligoden- 
drocytes, d'astrocytes, de cellules ependymaires et de 
microglie. 

Glomerules (glomerulus) : condensation de neuropi¬ 
les dans les bulbes olfactifs; les glomerules sont consti- 
tues des dendrites des cellules mitrales, des terminaisons 
des neurones recepteurs olfactifs ainsi que des expansions 
d'interneurones locaux. 

Grand mal (grand mal seizure) : epilepsie s'exprimant 
par des crises tonicocloniques generalises accompagnees 
d'une morsure laterale de la langue, d'une perte des uri¬ 
nes. Ces crises n'ont pas de prodrome et sont suivies d'une 
phase comateuse et d'une amnesie post-critique. 

Gyrus (gyrus) : bourrelet d'un repli cerebral; entre ces 
bourrelets, les depressions portent le nom de sillons (ou 
sulcus). 

Habituation (habituation) : apprentissage consistant a 
ignorer un stimulus depourvu de sens pour le sujet. 
Hallucination (hallucination) : perception d'un pheno- 
mene sans base reelle. 

Helicotreme ( helicotrema ) : ouverture de l'apex de la 
cochlee faisant communiquer la rampe vestibulaire et la 
rampe tympanique. 

Hemianopsie (hemianopsia) : perte de la vue affectant 
une moitie du champ visuel (par exemple hemianopsie 
bitemporale). 

Hemiparesie (hemiparesia) : deficit moteur partiel d'un 
hemicorps. 

Hemiplegic (hemiplegia) : deficit moteur complet d'un 
hemicorps contralateral a la lesion corticale. 
Heterolateral (heterolateral) : du cote oppose. 
Hippocampe (hippocampus) : structure corticale du 
lobe temporal median, impliquee dans la memoire chez 
l’homme. 

Histogramme post ou peri stimulus (post or peri sti¬ 
mulus histogram) : histogramme indiquant la frequence 
de decharge d'un neurone apres (post) ou avant et apres 
(peri) un stimulus repetitif. II est obtenu par la sommation 
des evenements precedant et suivant (peri) ou seulement 
suivant (post) le stimulus. 

Homolateral : du meme cote (voir ipsilateral). 
Huntington (choree de) [Huntington's disease] : mala- 
die heredodegenerative de certains noyaux gris entrainant 
une choree (voir ce mot) et une demence (voir ce mot). 
Hyperalgesie (hyperalgesia) : augmentation de la sensi- 
bilite a la douleur. 

Hyperreflexie ( hyperreflexia) : augmentation anormale 
de l'activite reflexe. 

Hypertonie ( hypertony ) : augmentation du tonus mus- 
culaire. 

Hypertrophie (hypertrophy): grossissement anormal d'un 
organe ou d'un tissu. 


Hypnogramme (hypnogram) : reconstitution graphique 
des differents stades du sommeil, apres un enregistrement 
d'une nuit complete. 

Hypophyse ( pituitary gland) : glande endocrine formee 
d'un lobe anterieur comprenant divers types de cellules 
secretrices et d'un lobe posterieur vers lequel sont ache- 
mines les neuropeptides secretes par les neurones de 
l'hypothalamus. 

Hypothalamus ( hypothalamus ) : ensemble de noyaux 
de petite taille, situes dans le diencephale, et regulant un 
grand nombre d'activites physiologiques et comporte- 
mentales parmi lesquelles : le controle de la temperature, 
l'activite sexuelle, la reproduction et les comportements 
d'attaque et de defense. 

Hypotonie (hypotony) : diminution anormale du tonus 
musculaire. 

Imagerie par resonance magnetique (IRM) [magnetic 
resonance imaging or MRI\ : technique d'imagerie medicale 
mettant en jeu des champs magnetiques tres intenses. 

In silicio (in silicio ) : designe l'etude d'un processus bio- 
logique en neurobiologie numerique sur ordinateur (litte- 
ralement «dans le silicium»). 

In vitro (in vitro) : designe l'etude d'un processus biolo- 
gique hors de l'organisme (litteralement «dans un [reci¬ 
pient] de verre»). 

In vivo (in vivo) : designe l’etude d'un processus bio- 
logique sur un organisme vivant (litteralement «sur le 
vivant»). 

Inactivation ( inactivation) : fermeture des canaux ioni- 
ques, dependante du temps, en reponse a un stimulus tel 
qu'une depolarisation de la membrane. 

Infundibulum (infundibulum) : partie initiale de la tige 
pituitaire (litteralement «entonnoir») assurant la liaison 
entre l'hypothalamus et l'hypophyse. 

Innervation (innervation) : designe tout contact synapti- 
que avec une cible. 

Insula (insula) : partie du cortex cerebral enfouie dans la 
profondeur de la scissure de Sylvius. 

Integration ( integration ) : sommation, par les cellu¬ 
les post-synaptiques, des changements de conductance 
synaptique, excitateurs ou inhibiteurs. 

Interneurone ( interneuron ) : neurone interpose 
entre d'autres neurones dans les circuits ou les reseaux 
neuronaux. 

Intervalle interspike ( interspike interval) : temps sepa- 
rant deux potentiels d'action. 

Ipsilateral ( ipsilateral) : du meme cote. 

Jonction serree ( tight junctiotj) : jonction specialisee 
entre cellules empechant la plupart des molecules de tra¬ 
verser ces cellules. 

Junction neuromusculaire ( motor-end plate or neuro¬ 
muscular junction): synapse que fait un axone moteur avec 
une fibre musculaire squelettique. 

Kinesthesie (kinesthesy) : perception du mouvement. 
Kinocil (kinocilium) : voir kinocilium. 

Kinocilium (kinocilium): au sein de plusieurs cils, c'est le 
stereocil principal, plus long, servant de reference spatiale 
pour les autres. On le trouve entre autres au niveau des 
cellules ciliees vestibulaires et cochleaires. Aussi appele 
kinocil. 

Labyrinthe (labyrinth) : ensemble des canaux intercon¬ 
nects qui forment la structure receptrice principal du sys¬ 
teme vestibulaire. 
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Lemnisque median (medial lemnis) : faisceau de fibres du 
tronc cerebral vehiculant les informations tactiles depuis 
les noyaux des colonnes dorsales jusqu'au thalamus. 
Lesion ( lesion ) : alteration de la structure ou de la forme 
d'un tissu par un processus pathologique ou traumatique. 
Liquide cephalorachidien (LCR) [cerebrospinal fluid 
or CSL] : liquide aqueux limpide entourant l'encephale et 
la moelle epiniere. 

Lobe frontal ( frontal lobe ) : l'un des quatre lobes du cer- 
veau; comprend l'ensemble du cortex situe en avant de la 
scissure de Rolando (ou sillon central) et au-dessus de la 
scissure de Sylvius. 

Lobe limbique ( limbic lobe) : cortex situe au-dessus du 
corps calleux, sur la face mediane des hemispheres cerebraux 
et formant le contingent cortical du systeme limbique. 
Lobe occipital ( occipital lobe): lobe posterieur des hemis¬ 
pheres cerebraux, essentiellement consacre a la vision. 
Lobe parietal ( parietal lobe) : lobe du cerveau situe entre 
le lobe frontal, a l'avant, et le lobe occipital, a l'arriere, ou 
se projettent les voies sensitives. 

Lobe temporal ( temporal lobe) : lobe des hemispheres 
cerebraux situe au-dessous de la scissure de Sylvius, ou se 
projettent les voies auditives. 

Macula ( macula) : region centrale de la retine ou se 
trouve la fovea (ce terme vient du latin macula lutea, c'est- 
a-dire tache jaune, donne a cette region a cause de son 
aspect jaunatre quand on l'examine a l'ophtalmoscope). 
Le terme de macula s'applique egalement aux epitheliums 
sensoriels des organes otolithiques. 

Maladie d'Alzheimer ( Alzheimer disease) : demence 
caracterisee par des troubles mnesiques puis une deterio¬ 
ration des autres fonctions cognitives, en rapport avec 
des lesions debutant dans les regions hippocampiques et 
s'etendant a tout le cortex associatif. 

Maladie de Creutzfeldt-Jakob (Creutzfeldt-Jakob 
disease) : maladie a prions faisant partie des encephalo¬ 
pathies spongiformes. C'est une demence devolution 
subaigue associee a des myoclonies. La maladie de la 
«vache folle» en fait partie. 

Maladie de Parkinson ( Parkinson's disease) : degeneres- 
cence des neurones du locus niger des noyaux gris cen- 
traux entrainant une akinesie (voir ce mot), une rigidite 
(voir ce mot) et des tremblements (voir ce mot). 

MCH ( melanin concentrating hormon) : hormone de l'hypo- 
thalamus lateral, inhibant l'eveil. 

Median ( medial ): situe a proximite du plan mediosagittal. 
Membrane basilaire (basilar membrane) : membrane 
formant le plancher du canal cochleaire et sur laquelle 
sont situees les cellules ciliees cochleaires. 

Membrane tectoriale ( tectorial membrane): lame fibreuse 
recouvrant la surface apicale des cellules ciliees cochleai¬ 
res ; produit un mouvement de cisaillement des stereocils 
lors des deplacements de la membrane basilaire. 
Membrane tympanique ( tympanic membrane) : mem¬ 
brane situee entre le conduit auditif et l'oreille moyenne; 
ordinairement appelee tympan. 

Memoire ( memory) : stockage et/ou recuperation des 
informations acquises. 

Memoire a court terme ( short term or working memory) : 
capacite a garder des informations pendant des periodes 
de quelques secondes a quelques minutes. 

Memoire a long terme (long term memory) : stockage 
d'informations pendant des semaines voire toute une vie. 


Memoire declarative (explicit memory): memoire des sou¬ 
venirs evoques consciemment et exprimes par le langage. 
Memoire procedurale ( implicit memory) : memoire 
des aptitudes motrices ou des comportements evoques 
inconsciemment. 

Meninges (meninges): enveloppes externes de l’encephale 
et de la moelle epiniere, comprenant la pie-mere, l'arach- 
noide et la dure-mere. 

Mesencephale (mesencephalon) : etymologiquement : 
cerveau moyen, cerveau intermediaire. La partie la plus 
rostrale du tronc cerebral, caracterisee par les colliculus 
superieurs et inferieurs, sur la face dorsale, et, sur la face 
ventrale, par les pedoncules cerebraux. 

Microglie ( microglia ) : l'un des trois types de glie du sys¬ 
teme nerveux central; il intervient principalement pour 
reparer les lesions provoquees par un traumatisme des ele¬ 
ments nerveux. 

Moelle epiniere (spinal cord) : partie du systeme nerveux 
central en forme de cordon, s'etendant de l'extremite 
inferieure du tronc cerebral (bulbe rachidien) jusqu'au 
cone terminal. 

Monoamines (ou amines biogenes) [monoamins] : 
classe de neurotransmetteurs ne comportant qu'un grou- 
pement amine; les monoamines comprennent les cate¬ 
cholamines (dopamine, noradrenaline, adrenaline), la 
serotonine et l'histamine. 

Morphine ( morphin): alcaloide d'origine vegetal (opium) 
possedant des proprietes analgesiques. 

Mort cerebrate (brain death) : disparition de l'activite 
corticate mais maintien des fonctions vegetatives. 
Motoneurone (motoneuron) : neurone controlant la 
contraction musculaire. Les motoneurones primai- 
res constituent le cortex cerebral sensitivomoteur et 
leurs axones le faisceau corticospinal. Les motoneuro¬ 
nes secondaires ont leur corps cellulaire dans les noyaux 
moteurs du tronc cerebral et dans la corne anterieure de 
la moelle epiniere. Leurs axones innervent les jonctions 
neuromusculaires. 

Myasthenie (myastheny) : maladie auto-immune des 
recepteurs a l'acetylcholine de la jonction neuromuscu- 
laire, causant une fatigue musculaire. 

Mydriase (mydriasis): dilatation de la pupille par contrac¬ 
tion tonique du muscle radial de l'iris. 

Myeline (myelin): enroulement a plusieurs epaisseurs que 
torment, autour de plusieurs axones, les oligodendrocytes 
ou les cellules de Schwann. La myelinisation augmente la 
vitesse de conduction des axones. 

Myelinisation (myelinisation) : processus par lequel les 
cellules gliales s'enroulent autour des axones et torment 
plusieurs epaisseurs de membrane gliale isolant electri- 
quement l'axone. Cela augmente la vitesse de propaga¬ 
tion des potentiels d'action. 

Myosis (myosis) : contraction tonique pupillaire. 
Narcolepsie (narcolepsy) : acces de sommeil paradoxal 
diurne. 

Neocortex (neocortex): cortex a six couches recouvrant la 
majeure partie des hemispheres cerebraux. 

Nerf (nerve) : ensemble d'axones peripheriques reunis en 
faisceau et suivant un trajet commun. 

Nerf optique (optic nerve) : nerf de la deuxieme paire 
de nerfs craniens, forme par les axones des cellules gan- 
glionnaires de la retine et s'etendant de l'oeil au chiasma 
optique. 
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Nerfs craniens (cranial nerves) : les douze paires de nerfs 
acheminent des informations sensorielles en direction de 
l'encephale (ou, pour certains, des commandes motrices 
en provenance de l'encephale). 

Neurite ( neurite ) : ramification neuronale (terme utilise 
quand le prolongement en question peut etre aussi bien 
un axone qu'une dendrite, comme c'est le cas pour les 
ramifications des cellules nerveuses en culture). 

Neurone (neuron) : cellule excitable du systeme nerveux 
capable de generer et de propager des potentiels d'action 
dans son axone. 

Neurone primaire ( primary neuron) : neurone reliant 
directement les muscles, les glandes et les organes des sens 
au systeme nerveux central. 

Neurones de deuxieme ordre (second order neuron): neu¬ 
rones de projection d'une voie sensorielle, situes entre le neu¬ 
rone recepteur primaire et les neurones de troisieme ordre. 
Neuropathie (neuropathy): maladie des axones et/ou des 
cellules de Schwann du systeme nerveux peripherique. 
Neuropeptides (neuropeptides) : terme general designant 
un nombre important de peptides ayant une fonction de 
neurotransmetteur ou de neurohormone. 
Neurotransmetteur (neurotransmittor) : substance chimi- 
que stockee dans des vesicules a l'extremite axonale et 
liberee dans la fente synaptique par l'arrivee du potentiel 
d'action pour transmettre des informations d'une cellule 
nerveuse a une autre. 

Nevroglie (nevroglia) : voir glie. 

Nocicepteur (nociceptor) : recepteur preferentiellement 
sensible a un stimulus nociceptif ou a un stimulus qui 
deviendrait nociceptif s'il se prolongeait. 

Nociceptif (stimulus) [nociceptive] : un stimulus est dit 
nociceptif s'il peut endommager des tissus sains. 
Nociception ( nociception) : sensibilite aux stimulations 
d'intensite elevee, susceptibles de menacer l'integrite phy¬ 
sique de l'organisme. 

Nceuds de Ranvier ( Ranvier's node) : espace separant 
deux cellules de Schwann des neurones myelinises au 
niveau duquel se situent les canaux voltage-dependants de 
l'axolemme. 

Noradrenaline (noradrenalin) : catecholamine remplis- 
sant les fonctions d'hormone et de neurotransmetteur. 
Noyau (nucleus) : ensemble, anatomiquement distinct, de 
cellules nerveuses du cerveau ayant, en regie generale, une 
fonction particuliere. 

Noyau suprachiasmatique (NSC) [suprachiasmatic 
nucleus] : noyau hypothalamique, recevant des afferences 
retiniennes et responsable de la synchronisation des ryth- 
mes circadiens avec l'alternance jour-nuit. 

Noyaux gris centraux (basal ganglia) : noyaux (noyau 
caude, putamen, globus pallidus, noyau sous-thalamique 
et substance noire) situes dans la substance blanche de la 
base du cerveau dans la region sous-thalamique et impli- 
ques dans le controle de la motricite. 

Nycthemere ( sleep-wake cycle) : alternance jour-nuit et 
rythme de l'activite sociale. 

Nystagmus (nystagmus) : mouvement lent des yeux suivi 
d'un retour brusque a la position initiale. II peut etre phy- 
siologique (lie au suivi d'une cible) ou pathologique (lesion 
vestibulaire ou neurologique [sclerose en plaque, etc.]). 
Ocytocine ( ocytocin) : neuropeptide de neuf acides ami¬ 
nes agissant comme neurohormone et comme neuro¬ 
transmetteur suppose. 


Oligodendrocyte ( oligodendrocyte) : l'un des types de 
cellules de la nevroglie. Produit la gaine de myeline des 
axones du systeme nerveux central. 

Olive inferieure (noyau olivaire inferieur) [inferior 
oliva] : important noyau du bulbe, a l'origine d'abondan- 
tes projections sur le cervelet. 

Olive superieure laterale (OSL) [lateral superior oliva] : 
structure auditive du tronc cerebral traitant les differences 
interauriculaires d'intensite sonore et intervenant, chez 
l'homme, dans la localisation des sons d'une frequence 
superieure a 3 kHz. 

Olive superieure mediane (OSM) [medial superior 
oliva] : structure auditive du tronc cerebral traitant les dif¬ 
ferences de temps interauriculaires et intervenant dans le 
calcul de la position d'une source sonore. 

Opioides ( opioids ) : ensemble de substances naturelles 
ou synthetiques qui, comme la morphine, exercent leurs 
actions par l'intermediaire des recepteurs des opioides 
(p OP3, SOPl, k OP2). 

Opsine ( opsine) : designe les trois differents pigments 
photosensibles (rouge, vert, bleu) que l'on trouve dans les 
cones et qui sont a la base de la vision des couleurs. 
Organe vomero-nasal (vomeronasal organ ou Jacobson's 
organ) : organe olfactif accessoire situe a la base de la cavite 
nasale et devolu a la detection des pheromones. 

Papille optique ( optic papilla) : endroit de la retine ou 
les axones des cellules ganglionnaires quittent la retine 
pour former le nerf optique. 

Paralysie (palsy) : deficit complet de la force musculaire. 
Paraphasie ( paraphasia ) : utilisation incorrecte des 
mots. 

Paraplegie ( paraplegy) : paralysie ou paresie des deux 
membres inferieurs. 

Paresie (paresy) : deficit partiel de la force musculaire. 
Paresthesie ( paresthesy) : sensation cutanee anormale 
(picotement ou fourmillement, par exemple). 

Pedoncule olfactif ( lateral olfactory tract) : faisceau 
forme par les axones des cellules mitrales des bulbes olfac- 
tifs et projetant sur les centres olfactifs superieurs, prin- 
cipalement le cortex piriforme (synonymes : bandelette 
olfactive laterale, tractus olfactif lateral). 

Pedoncules cerebelleux ( cerebellar pedoncles) : les 
trois paires de faisceaux de fibres (pedoncules inferieurs, 
moyens et superieurs) par ou transitent les informations 
en direction ou en provenance du cervelet. 

Pedoncules cerebraux ( cerebral pedoncles) : volumi- 
neux faisceaux de fibres connectant le tronc cerebral aux 
hemispheres cerebraux. 

Perilymphe ( perilymphe ) : liquide pauvre en potassium 
qui baigne l'extremite basale des cellules ciliees de l'oreille 
interne. 

Periode refractaire ( refractory period) : periode breve 
suivant remission d'un potentiel d'action, durant 
laquelle remission d'un second potentiel est impossible 
ou difficile. 

Petit mal ( childhood absence epilepsy or petit mal seizure): epi- 
lepsie s'exprimant sous la forme d'absences (voir ce mot). 
Phase ascendante (ascending phase) : phase initiale de 
depolarisation du potentiel d'action provoquee par une 
entree dependante du voltage de cations tels que le Na + 
ou le Ca ++ . 

Phase d'hyperpolarisation ( hyperpolarization phase) : 
fin de la phase descendante du potentiel d'action ou, sous 
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l'effet d'un efflux de cations tels les ions K + , la membrane 
s'hyperpolarise et atteint un potentiel plus negatif que le 
potentiel de repos. 

Phase d'inversion de potentiel ( potential inversion 
phase) : phase ascendante formant la pointe du poten¬ 
tiel d'action, pendant laquelle le potentiel de membrane 
devient positif par suite d'une permeabilite accrue de la 
membrane aux cations tels que le Na + ou le Ca ++ . 
Phasique ( phasic ) : caractere transitoire d'une decharge 
de potentiels d'action en reponse a un stimulus main- 
tenu; s'oppose a «tonique». 

Pheromone ( pheromone ) : substance chimique emise par 
les animaux et les humains et qui jouent notamment un 
role dans l'attraction sexuelle entre individus. 

Pie-mere ( pia ) : la plus interne des trois meninges, en 
contact etroit avec l'encephale et la moelle. 

Plexus ( plexus ) : structure formee par un entrecroisement 
de nerfs (par exemple plexus brachial) ou de vaisseaux 
sanguins (par exemple plexus choroides). 

Plexus choroide ( choroid plexus ) : epithelium spe¬ 
cialise du systeme ventriculaire, produisant le liquide 
cephalorachidien. 

Pointes geniculo-occipitales ou PGO [geniculo-occipi- 
tal spikes] : activite electrique cerebrale de forme particu- 
liere observee pendant le sommeil paradoxal et precedant 
les mouvements oculaires. 

Pointes vertex ( vertex spikes) : activite electrique cere¬ 
brale de type pointe lente, localisee au niveau du vertex et 
retrouvee dans le sommeil stade 2. 

Polygone de Willis ( Willis circle ): anastomose arterielle, 
sur la face ventrale du mesencephale, connectant la cir¬ 
culation de la partie anterieure du cerveau et celle de sa 
partie posterieure. 

Pompe a Na + /K + (ou pompe a Na + ) [Na* /K* pump] : 
type de pompe a ATPase localisee dans la membrane de la 
plupart des cellules et qui est responsable de l'accumula- 
tion intracellulaire de K + et de l'expulsion de Na + . 
Pompes a ions ( ionic pump) : proteines membranaires 
intrinseques utilisant une source d'energie cellulaire pour 
instaurer des gradients de concentration d'ions entre les 
deux faces de la membrane. 

Pont (pons) : une des trois parties du tronc cerebral, 
situee entre le mesencephale, en avant, et le bulbe, 
en arriere (synonymes : pont de Varole, protuberance 
annulaire). 

Posterieur ( posterior) : vers l'arriere; quelquefois utilise 
comme synonyme de caudal et/ou de dorsal. 
Post-synaptique ( postsynaptic ): qualifie l'element d'une 
synapse specialise pour la reception d'un neurotransmet- 
teur du cote aval de la synapse. 

Potentialisation a long terme (PLT) [long term poten¬ 
tiation or LTP] : renforcement de l'efficacite synaptique. 
Potentiel d'action ( action potential or spike): signal elec¬ 
trique propage le long des axones (ou des fibres musculai- 
res) et permettant le transfert d' informations d'un point 
a un autre du systeme nerveux. 

Potentiel d'equilibre ( equilibrium potential) : valeur du 
potentiel de membrane pour laquelle un ion donne est a 
l'equilibre electrochimique. 

Potentiel de plaque motrice (PPM) [end-plate poten¬ 
tial] : depolarisation locale de la membrane post-synap- 
tique d'une fibre musculaire squelettique sous l'effet de 
l'acetylcholine, liberee a la jonction neuromusculaire. 


Potentiel de repos ( resting membrane potential) : diffe¬ 
rence de potentiel electrique existant de part et d'autre de 
toutes les membranes cellulaires. 

Potentiel post-synaptique (PSP) [postsynaptic poten¬ 
tial] : variation locale de potentiel produite dans un 
neurone post-synaptique par la liaison d'un neurotrans- 
metteur libere par un neurone presynaptique avec les 
recepteurs post-synaptiques. 

Potentiel post-synaptique excitateur (PPSE) [exci¬ 
tatory postsynaptic potential or EPSP] : variation du poten¬ 
tiel post-synaptique induite par un neurotransmetteur, qui 
depolarise la cellule et augmente ainsi la probabilite que 
soit declenche un potentiel d'action post-synaptique. 
Potentiel post-synaptique inhibiteur (PPSI) [inhi¬ 
bitory postsynaptic potential orlPSP] : variation du potentiel 
post-synaptique qui tend a reduire la probabilite que soit 
declenche un potentiel d'action post-synaptique. 
Potentiels de plaque motrice miniatures I PPM in) 
(:miniature end-plate potentials or MPP) : depolarisations 
spontanees et de faible amplitude de la membrane des 
fibres musculaires squelettiques, provoquees par la libe¬ 
ration spontanee de quanta d'acetylcholine (nombre 
de molecules d'acetylcholine contenu dans une seule 
vesicule). 

Poursuite ( pursuit ) : a propos du regard : capacite des 
yeux a suivre facilement un objet en mouvement. 
Presynaptique (presynaptic) : qualifie l'element d'une 
synapse specialise pour la liberation de neurotransmet¬ 
teur; en amont de la synapse. 

Pretectum ( pretectum ) : groupe de noyaux situes a la 
jonction du thalamus et du mesencephale et jouant un 
role important dans le reflexe pupillaire a la lumiere en 
relayant les informations d'origine retinienne vers le 
noyau d'Edinger-Westphal. 

Processus ponctuel (point process) : processus carac- 
terise par une simple serie d'evenements tout-ou-rien 
representables comme un point sur une ligne temporelle, 
comme pour les trains de potentiels d'action. 
Proprioception ( proprioception ) : sensation de la posi¬ 
tion et du mouvement des differentes parties du corps. 
Proximal (proximal) : le plus proche du point de 
reference. 

Ptosis ( ptosis ) : chute de la paupiere par paresie des rele- 
veurs des paupieres. 

Quatricmc ventricule (fourth ventricle) : espace ventri¬ 
culaire s'etendant entre le pont et le cervelet. 
Queue-de-cheval (cauda equina) : ensemble des racines 
ventrales et dorsales s'etendant de l'extremite caudale de 
la moelle epiniere jusqu'a leur sortie du canal rachidien. 
Racines dorsales ( dorsal roots) : faisceaux de fibres allant 
des ganglions rachidiens jusqu'aux cornes dorsales de la 
moelle. 

Racines ventrales ( ventral roots ) : ensemble de fibres 
nerveuses contenant les axones qui quittent la moelle par 
le cote ventral et qui rejoignent les differents nerfs seg- 
mentaires dont elles constituent le contingent moteur. 
Radiations optiques ( optic radiations) : partie de la cap¬ 
sule interne contenant les axones des neurones du corps 
genouille lateral acheminant les informations visuelles 
jusqu'au cortex strie. 

Radiculopathie ( radiculopathy) pathologie d'une 
racine le plus souvent dans le canal intervertebral lors 
d'un conflit discal. 
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Annexe 


Reaction d'arret ( reactivity to the stimuli ): passage d'une 
activite corticale synchronisee a une activite corticale 
desynchronisee a la suite d'une stimulation. 

Recepteur ( receptor ) : 1. proteine specialisee qui, dans 
la membrane plasmique ou au sein d'une cellule, fixe de 
maniere specifique des molecules chimiques agonistes (ou 
antagonistes) messagers, comme les hormones ou les neuro- 
transmetteurs, et declenche une reponse biologique de la 
cellule qui exprime ce recepteur. Par exemple, les recep- 
teurs des opioides, qui sont des proteines membranaires, 
peuvent etre actives par des agonistes, exogenes (telle la 
morphine) ou endogenes (telles les endomorphines), ou 
bloques par des antagonistes (telle la naloxone). 2. cellule 
sensorielle specialisee qui detecte les stimuli environne- 
mentaux et genere des reponses neuronales par un meca- 
nisme de transduction. 

Recepteurs olfactifs ( olfactive receptors) : neurones 
bipolaires de l'epithelium olfactif contenant les recepteurs 
des odeurs. 

Reflexe myotatiquc ( stretch reflex) : contraction reflexe 
du muscle en reponse a son etirement. 

Regard {gaze): mouvement coordonne des yeux et du cou. 
Retrograde ( retrograde ) : mouvement allant de 1'extre- 
mite de l'axone vers le corps cellulaire. 

Rhodopsine ( rhodopsine) : pigment photosensible des 
batonnets. 

Rigidite ( rigidity) : resistance accrue a la mobilisation 
passive des membres dans leur rayon de mobilite. 
Rostral {rostral) : anterieur, du cote de la tete (du latin 
rostrum : bee d'oiseau). 

Rythme circadien {circadian rhythym) : rythme biologi¬ 
que dont la periode oscille entre 21 et 27 h. 

Rythme ultradien (ultradian rhythym) : rythme biologi¬ 
que dont la periode est comprise entre 30 min et 21 h. 
Saccade {saccade) : a propos du regard : mouvements rapi- 
des simultanes des deux yeux dans la meme direction. 
Sagittal {sagittal) : designe le plan anteroposterieur. 
Scanographie ( scanner ) : technique d'imagerie utilisant 
les rayons X pour visualiser les structures biologiques, par 
exemple le systeme nerveux. Egalement appele tomoden- 
sitometrie (TDM). 

Scissure ( scissure): profonde fente du cerveau; se distingue des 
sillons, moins profonds, qui separent des replis cerebraux. 
Segment externe {external segment) : partie des pho- 
torecepteurs formee de disques membranaires et conte¬ 
nant les pigments photosensibles responsables de la 
phototransduction. 

Sensibilisation ( sensitization) : apprentissage aboutis- 
sant au renforcement de la reponse. 

Seuil ( threshold) : seuil d'excitabilite d'un neurone : 
niveau du potentiel de membrane auquel est declenche 
un potentiel d'action. 

SNC {CNS) : systeme nerveux central. 

Soma {soma) : corps cellulaire d'un neurone; synonyme : 
perikaryon. 

Somatique ( somatic ) : qui se rapporte a des parties du 
corps autres que les visceres. 

Somatotopique {somatotopic) : representation topogra- 
phique des parties du corps dans le SNC. 

Sommeil a ondes lentes (SOL) [slow wave sleep orSWS ]: 
sommeil lent profond correspondant aux stades 3 et 4. 
Sommeil paradoxal (SP) [rapid eyes movements or REM 
sleep] : phase de sommeil profond caracterisee par une 


activite EEG rapide, des mouvements oculaires rapides et 
une chute du tonus musculaire. C'est le sommeil du reve. 
Spasticite ( spasticity) : resistance accrue des muscles a 
retirement lors de la mobilisation passive et active des 
membres. 

Stereopsie (stereopsy) : perception visuelle de la profon- 
deur et du relief resultant du fait que les deux yeux voient 
le monde sous des angles legerement differents. 

Strie vasculaire ( stria vascularis) : epithelium specialise 
bordant le canal cochleaire et maintenant a un niveau 
eleve la teneur de l'endolymphe en potassium. 
Substance blanche ( white matter) : terme general desi- 
gnant les faisceaux d'axones myelinises du systeme ner¬ 
veux central a cause de leur aspect blanchatre sur une 
coupe de tissu. 

Substance gelatineuse (substantia gelatinosa) : region 
de la corne dorsale qui refoit l'influx des fibres C vehicu- 
lant la douleur. 

Substance grise (grey matter) : terme general s'appli- 
quant aux regions du systeme nerveux central ou sont 
regroupes des corps cellulaires de neurones. Elle forme le 
cortex cerebral et le cortex cerebelleux, les noyaux cere¬ 
braux, et la partie centrale de la moelle. 

Substance grise periaqueducale (SGPA) [periacquedu- 
cal grey matter or PAGM] : region de la substance grise du 
tronc cerebral comprenant, entre autres, les noyaux qui 
participent a la modulation des sensations douloureuses. 
Synapse ( synapse) : lieu d'accolement entre deux neuro¬ 
nes, formant une structure specialisee dans la transmission 
des informations. On distingue les synapses chimiques, 
presentant une fente synaptique entre les membranes 
des deux neurones, et dans laquelle est libere un neuro- 
transmetteur presynaptique qui se fixe sur des recepteurs 
specifiques postsynaptiques; et les synapses electriques 
(jonction serree), ou les membranes sont en contact et la 
transmission du potentiel d'action d'un neurone a l'autre 
s'effectue par echanges ioniques directs au niveau de jonc- 
tions communicantes. 

Syndrome d'apnees du sommeil ou SAS [obstructive 
sleep apnea] : repetition, au cours du sommeil, d'apnees de 
duree superieure a 10 s, au moins 5 a 10 fois par heure. 
Syndrome de Gelineau ou syndrome de narco- 
lepsie-cataplexie ( narcolepsy ) : acces de sommeil para¬ 
doxal diurne (narcolepsie) associes a de brusques chutes 
du tonus musculaire (cataplexie). 

Syndrome de Korsakoff (Korsakoff syndrom): syndrome 
associant une amnesie anterograde et retrograde, en rap¬ 
port avec une intoxication alcoolique chronique, respon- 
sable principalement de lesions du systeme limbique. 
Systeme limbique (limbic system) : terme designant les 
structures corticales et sous-corticales intervenant dans 
les emotions; les elements les plus importants du sys¬ 
teme limbique sont le gyrus cingulaire, l'hippocampe et 
l'amygdale. 

Systeme moteur ( motor system) : terme general desi¬ 
gnant l'ensemble des structures centrales et peripheriques 
grace auxquelles sont executes les mouvements reflexes et 
volontaires. 

Systeme nerveux autonome (SNA) ou vegetatif 

(SNV) [autonomic nervous system or ANS] : ensemble forme 
par le systeme sympathique et parasympathique. 

Systeme nerveux central (SNC) [central ner¬ 
vous system or CNS] : ensemble des neurones conte- 
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nus dans les meninges, c'est-a-dire l'encephale et la 
moelle epiniere. 

Systeme nerveux parasympathique ou pX ( parasym¬ 
pathetic nervous system) : sous-ensemble du systeme ner¬ 
veux vegetatif (ou autonome) dont l'emergence se fait en 
deux contingents : cranien (nerf III, VI, IX et X) et sacre 
(SI a S4 principalement, occasionnellement SI et S5). 
Systeme nerveux peripherique (SNP) [peripheral ner¬ 
vous system] : ensemble des neurones ou des axones du 
systeme nerveux non contenus dans les meninges. 
Systeme nerveux sympathique ou orthosympathi- 
que ou Z ( sympathetic nervous system ) : sous-ensemble du 
systeme nerveux vegetatif (ou autonome) dont l'emergence 
se situe au niveau des segments T1 a L2 de la moelle. 
Systeme sensoriel ( sensory system) : terme parfois utilise 
pour designer tous les elements du systeme nerveux cen¬ 
tral et peripherique intervenant dans la sensation. 
Systeme somesthesique (somesthetic system ) : structu¬ 
res du systeme nerveux impliquees dans le traitement des 
informations sensitivo-sensorielles provenant du corps 
(par opposition aux informations sensorielles provenant 
des telecepteurs). 

Tache aveugle (blind spot) : region de la retine sans pho- 
torecepteurs (sortie du nerf optique) et done « aveugle ». 
Tectum (tectum) : terme general designant la partie dor- 
sale du tronc cerebral (du latin tectum : toit). 
Tegmentum ( tegmentum) : terme general designant la 
substance grise centrale du tronc cerebral. 

Telencephale ( telencephale ) : partie la plus anterieure du 
cerveau, comprenant les hemispheres cerebraux; derive, 
ainsi que le diencephale, du prosencephale, premiere des 
vesicules du cerveau embryonnaire a trois vesicules. 

Test de maintien d'eveil ( maintenance of wakefidness 
test or MWT) : test permettant d'apprecier la capacite a 
rester eveille. 

Test iteratif de latences (TILE) [ multiple sleep latency 
test or MSLT] : mesure 4 fois dans la journee le temps mis 
par un sujet a s'endormir. 

Tetraethylammonium (TEA) [tetraethylammonium] : 
ammonium quaternaire bloquant selectivement les canaux 
K + sensibles au voltage. Elimine le courant K + retarde dans 
les experiences de voltage impose. 

Tetraplegie (tetraplegia) : paralysie des quatre membres. 
Tetrodotoxine TTX [tetrodotoxin] : alcaloide neurotoxi- 
que trouve en particulier chez certains poissons lunes et 
certains crapauds, vraisemblablement synthetise par des 
bacteries, et qui bloque selectivement les canaux Na + sen¬ 
sibles au voltage; il permet d'eliminer selectivement le 
courant precoce de Na + dans les experiences de voltage 
impose. 

Thalamus (thalamus) : ensemble de noyaux le plus 
volumineux noyau du diencephale. Parmi ses multiples 


fonctions, la plus importante est de relayer vers le cortex 
cerebral les informations sensorielles emanant des centres 
inferieurs. 

Tomographie par emission de positons (TEP) [posi- 
ton emiting tomography or PET] : technique d'imagerie 
fonctionnelle du cerveau. 

Tonique (tonic) : qualifie une activite maintenue en 
reponse a un stimulus continu (le contraire de phasique). 
Tonotopie ( tonotopy) : disposition ordonnee des repon¬ 
ses preferentielles aux frequences sonores sur l'axe d'une 
structure auditive. 

Tractus optique ( optical tract) : nom donne au faisceau 
forme par les axones des cellules ganglionnaires de la 
retine entre le chiasma optique et le corps genouille late¬ 
ral du thalamus (synonyme : bandelette optique). 
Transducine ( transducin) : proteine G intervenant dans 
la cascade de la phototransduction. 

Tremblement ( tremor ) : mouvement rythmique continu 
ou non de la tete et/ou des membres. 

Tronc cerebral (brainstem): partie de l'encephale reliant 
les hemispheres cerebraux a la moelle epiniere. 
Vasopressine ( vasopressine ) : aussi appelee hormone 
anti-diuretique (ADH), ou arginine vasopressine (AVP) : 
neuropeptide de neuf acides amines, agissant comme neu¬ 
rohormone et comme neurotransmetteur. 

Ventral ( ventral) : du cote du ventre; le contraire de dorsal. 
Ventricules (ventricles) : espaces de stockage et circula¬ 
tion du liquide cephalorachidien. 

Vesicules synaptiques (synaptic vesicles) : structures de 
la terminaison axonale qui contiennent les neurotrans- 
metteurs et liberent leur contenu dans la synapse lors de 
l'arrivee du potentiel d'action. 

Vigilance (alertness) : capacite soutenue a repon- 
dre de fa^on adaptee a toute stimulation issue de 
l'environnement. 

Vision photopique (photopic vision) : vision qui a lieu 
aux niveaux eleves d'eclairement et qui ne met en jeu 
que les cones. Les couleurs sont reconnues en vision 
photopique. 

Vision scotopique ( scotopic vision ): vision qui a lieu aux 
niveaux d'eclairement faible et qui ne met en jeu que les 
batonnets. II s'agit d'une vision en niveaux de gris. 
Vitesse de conduction ( conduction velocity) : vitesse de 
propagation de l'influx nerveux le long d'un axone. 
Voltage impose ( patch clamp) : technique utilisant une 
retroaction electronique pour controler le potentiel de 
membrane d'une cellule tout en mesurant les courants 
transmembranaires qui resultent de l’ouverture et de la 
fermeture des canaux ioniques. 

Voltage-dependant (voltage gated) : terme s'appliquant 
aux canaux ioniques dont l’ouverture et la fermeture sont 
sensibles au potentiel de membrane. 
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A 

Absence ou « petit mal», 184 
Acetylcholine, 26, 153 
Acides amines, 29 
Acoumetrie, 74 
Acquisition, 199 
ACTH, 211 

Action inhibitrice des grosses fibres, 58 

Adaptation d'impedance, 64 

Adenohypophyse, 208 

Adrenaline, 153, 154, 158 

Agoniste, 27, 119, 124, 141 

AINS, 54 

Aire 

-de Broca, 191 

- de Wernicke, 191 
Aire motrice 

- primaire, 138 

- supplemental, 138 
Aire somatique 

- primaire, 49 

- secondaire, 49 

Aires sensorimotrices, 142 
Alerte, 159 
Allodynie, 61 
Amnesie 

- anterograde, 196 

- retrograde, 196 
AMP, 28 

AMP cyclase, 200 
Amphetamines, 171, 179 
Amygdala, 113 
Analgesie opioide, 60 
Angiotensine, 214 
Anosmie, 114 
Anse de Meyer, 87 
Antagonistes, 27, 119, 124, 141 
Aphasie, 191 
Apprentissage, 196 
Arachnoide, 219 
Aspartate, 29 
Astrocytes, 224 
Audiogramme, 75 
Autoregulation du DSC, 229 
Axone, 1, 2, 7, 9, 25 

B 

Bandelette olfactive laterale, 113 
Barbituriques, 28 
Baroreflexe, 156 
Barriere, 223, 224 

- hematoencephalique, 224 

- hematomeningee, 223 


- meningoencephalique, 224 

- metabolique, 224 
Benzodiazepines, 28 
Bourgeons du gout, 104 
Bradykinine, 27, 54, 55, 60 
Bruit, 34, 39 

Bruit synaptique, 14 
Bulbe olfactif, 111 

C 

Cj* desoxyglucose, 86 
Canal cochleaire, 65 
Canaux 

-ioniques, 13, 15 
-voltage-dependants, 13, 15 
Capsule, 2 

Carte somatotopique, 138 

Catecholamines, 27 

Categories de fibres peripheriques, 46 

Cellule auditive, 66 

Cellules 

- a opposition double, 94 

- a opposition simple, 94 

- a panache, 112 

- amacrines, 79, 84, 85 

- bipolaires, 79, 83 
-ciliees, 132 

- ciliees externes (CCE), 66 

- ciliees internes (CCI), 66 
-complexes, 91 

- de Purkinje, 145 

- de Schwann, 11 

- des grains, 112 

- ganglionnaires, 79, 84 
-gliales, 11 

- horizontales, 79, 84 
-hypercomplexes, 91 

- interplexiformes, 85 
-mitrales, 110, 112 

- periglomerulaires, 112 

- simples, 91 
Centre, 212 

- de la faim, 212 

- de la satiete, 212 
Cerebro-cervelet, 148 
Cerveau isole, 168 
Cervelet, 144 
CGRP, 56 

Champ recepteur, 50, 54, 56, 58, 

84, 91 

Champ tronculaire, 45 
Champ visuel, 79 
Chiasma optique, 86 
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CIDN, 60 

Circadien, 175 

Circonvolutions, 2 

Citernes, 219 

Clairance thermique, 230 

Classification de Brodmann, 139 

Cochlee, 64 

Codage 

- de population, 38 

- en frequence, 38 
-neuronal, 37 

- temporel, 38 
Colliculus 

-inferieur, 71 

- superieurs (CS), 86 
Commissure, 2 
Complexe K, 173 
Complexes olivaires superieurs 

(COS), 71 

Conditionnement classique, 200 
Conduction 

- antidromique, 21 

- ephaptique, 21 

- orthodromique, 21 

- saltatoire, 21 
Cone d'emergence, 15 
Contralateral (repere), 1 

Controles inhibiteurs diffus nociceptifs, 60 

Convergence-divergence, 34 

Cordons posterieurs, 47 

Corne d'Ammon, 36, 199, 201 

Corps 

- cellulaire du neurone, 9 
-genicules medians, 71 

- genouilles lateraux (CGL), 86 

- sous-thalamique de Lluys, 150 
Cortex 

-auditif, 71 
-cerebral, 170 
-entorhinal, 113 
-premoteur, 138 
-visuel, 91 
CPG, 142 

Creutzfeldt-Jakob, 180 

CRH, 210 

Crises 

- generalises, 184 
-partielles, 187 
-uncinees, 114 

Cytosquelette, 8 

D 

Degenerescence wallerienne, 10 
Delai synaptique, 26 
Dendrites, 7, 8, 25 
Depression a long terme, 201 
Dermatome, 45 
Desynchronise (trace), 168 
Detrusor, 155 
Digestion, 156 
Dopamine, 151 
Double douleur, 54 
Douleur 

-d'origine neuropathique, 53, 61 

- nociceptives, 43 

- projetee, 62 

- referee, 62 
Dure-mere, 219 
Dysautonomies, 153, 156 


E 

Echelle 

-numerique (EN), 61 
-verbale simple (EVS), 61 
-visuelle analogique (EVA), 61 
EEG, 164 
Effet Mach, 85 
Electromyographie, 120 
Electro-oculographie (EOG), 100 
Electrophysiologie clinique, 120 
Electroretinographie (ERG), 101 
Empan mnesique, 196 
EN, 61 

Encephale isole, 168 
Endolymphe, 66 
Endorphines, 28 
Engramme, 196 
Enregistrement 
-bipolaire, 23 

- monopolaire, 23 
Epines, 8 

EPSP, 16, 32 
EVA, 61 

Evaluation de l'intensite de la douleur, 61 
Eveil 

- comportemental, 170 
-cortical, 170 

EVS, 61 

F 

Facteur de croissance nerveuse, 10 
Faim, 212 
Faisceau, 2 

Faisceau corticospinal 
-lateral, 139 
-ventral, 139 
Fenetre 

- ovale, 64, 65 

- ronde, 65 

Fente synaptique, 8, 25 
Fibres 

-grimpantes, 144 
-moussues, 144 
Flux axoplasmique 

- anterograde lent, 10 

- anterograde rapide, 9 

- rapide retrograde, 10 
Fond d'oeil, 79 
Formation reticulaire, 208 

-bulbaire, 170 

- mesencephalique, 169 
Fovea, 79 

Foveola, 79 

Frequence de decharge, 38 
Frequence moyenne, 38 
FSH, 210 

Fuseau neuromusculaire, 125 
Fuseaux 

- de sommeil, 173 

- neuromusculaires, 126 


G 

GABA, 27, 151, 176 
Gaine de myeline, 21 
Ganglion, 2 
Ganglion spiral, 66 
Ganglions autonomes, 153 
Gap-jonctions, 84 

Gate control theory, 58 © 
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GH, 211 

Ghreline, 212 

GHRH, 211 

Glomerules, 112 

Glutamate, 27, 29, 143, 151 

Glycine, 27 

5'GMP, 82 

GMPc, 82 

GnRH, 210 

Gout 

-acide, 105 
-amer, 105 

- sale, 105 

- sucre, 105 
-umami, 105 

Grosses fibres, 46 

L 

Lamproie, 143 

Lemnisque, 2 
-lateral, 71 

Leptine, 212 

Leucotrienes, 55 

LH, 210 

Ligament spiral, 65 

Liquide cephalorachidien, 219 

Lobes, 2 

Localisation des sons, 73 

Locus coeruleus, 2, 170 

M 

Maladie d'Alzheimer, 207 

Marche, 143 

H 

Habituation, 200 

Helicotreme, 65 

Hippocampe, 29, 199 

Histamine, 27, 55 

Histogramme post 
ou peri-stimulus, 38 

Hodgkin et Huxley, 18 

Homeostasie, 208 

Homeotherme, 214 

Homolateral (repere), 1 

Horloges biologiques, 176 

Hormone 

- antidiuretique, 211 

- de liberation de l'hormone 

— de croissance, 211 

— corticotrope, 210 

— gonadotrope, 210 

— thyroidienne, 210 

5HT, 55, 59, 60, 177 

Hydrocephalies, 225 

Hyperalgesie, 61 

Hypersensibilite de denervation, 154 

Hypersomnies, 179 

Hypertensions intracraniennes, 228 

Hypnogramme, 174 

Hypophyse, 208 

Hypotension orthostatique, 153, 156 

Hypothalamus, 153, 155, 208 
-lateral, 170 
-posterieur, 170 

MCH (melanin concentrating hormone), 177 

Mecanorecepteurs, 44 

Medulla surrenale, 153 

Meissner, 44 

Membrane 
-basilaire, 65, 66 

- tectoriale, 66 

Memoire 

- de travail, 196 
-declarative, 196 

-non declarative ou procedural, 197 

Meninges, 219 

Merkel, 44 

Mesure des debits locaux, 230 

Methode de Ketty-Schmidt, 230 

Microelectrode 

- extracellulaire, 22 

- intracellulaire, 22 

Microfilaments, 8 

Microtubules, 8 

Miction, 155 

Mitochondries, 9 

Moelle epiniere, 29 

Monosynaptique, 124 

Monoxyde d'azote (NO), 31 

Motoneurones 

-a, 125 
-y, 125 

Motricite oculaire intrinseque, 158 

Mouvements volontaires, 138 

Muscles 
-lisses, 153 

- stapaedius, 64 

I 

[magerie fonctionnelie, 58 
[mpedancemetrie, 74 
inflammation neurogene, 55 
inhibition 

- antagoniste, 34, 35 

- laterale, 34, 35 

- recurrente, 34, 35 
innervation reciproque, 122, 

124, 127 
insomnies, 179 

Insuline, 213 
intervalles interspike, 37 
iodopsine, 80 
ipsilateral (repere), 1 

IPSP, 16, 32 

Myasthenies, 120 

Myeline, 11 

Myelinisation, 11 

Mydriase, 158 

Myogene, 120 

Myopathies, 120 

Myosis, 158 

N 

Nage, 143 

Nerf, 2 

Nerve growth factor, 10 

Neurofilaments, 9 

Neurohormones, 208 

Neurohypophyse, 208 

Neuromodulation, 30 

Neurones, 7, 50 
- autorythmiques, 12, 20 

K 

Kinesine, 10 

-nociceptifs specifiques, 56 
-non specifiques, 56 
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-olfactifs, 110 

- pacemakers, 40 

- pre-ganglionnaires, 153 

- post-ganglionnaires, 153 
Neuronopathies, 120 
Neuropathies, 120 
Neuropeptide Y, 212 
Neuropeptides, 28 
Neurotransmetteurs, 25 
Neurotransmission, 28 
NGF, 10 

N-methyl D-aspartate (NMDA), 29, 56 
Nocicepteurs, 54 

- mecanothermiques A, 54 

- polymodaux C, 54 
Nociception, 53 
Noradrenergique, 158 
Noeud de Ranvier, 11, 21 
Noradrenaline, 153 
Noyau, 1 

- arque, 213 

- caude, 150 

- cochleaire, 71 

- du faisceau solitaire, 208 

- du lemnisque lateral, 71 

- du raphe, 170 

- fastigial, 148 

- globulaires et emboliformes, 148 

- gris centraux, 149 

- reticule thalamique, 168 

- rouge, 148 

- suprachiasmatiques 

de l'hypothalamus, 176 

- vestibulaires, 135 
NRM, 59 
Nycthemere, 175 
Nystagmus post-rotatoire, 136 

O 

Ocytocine, 210, 211 
Odorant binding proteins, 111 
CEil, 78 
Oreille 

- externe, 64 

- interne, 64 

- moyenne, 64 
Organe 

- de Corti, 66 

- du gout, 103 

- vasculaire de la lame terminale, 209 
Organes periventriculaires, 209 
Orthostatisme, 230 
Orthosympathique, 153 
Osmorecepteurs, 214 

Osselets, 64 
Oto-emissions, 70 

- acoustiques provoquees, 74 

P 

Pacemakers, 20 
Pacini, 44 
Pallidum, 150 
Papilles, 104 
Paracrine, 212 
Parasympathique, 153 
-cardiaque, 156 
Patch-clamp, 28 
Pathologies olfactives, 114 
Perilymphe, 66 


Periode refractaire 
-absolue, 17 
-relative, 17 
Petites fibres, 46 

Phenomene de consolidation, 197 

Pheromones, 114 

Photopigment, 80 

Photopique (vision), 79 

Photorecepteurs, 79 

Pie-mere, 219 

PIF, 211 

Plasticite, 199 

Plexus choroldes, 221 

Plongee, 156 

Poids, 212 

Pointes geniculees occipitales 
ou activite PGO, 173 
Polygraphique (analyse), 172 
Polysynaptique (reponse), 124 
Pompe Na + /K + ATPase, 12, 14 
Ponction lombaire, 224 
Portillon, 34, 35 
Posture, 130 

Potentialisation a long terme, 201 
Potentiel, 169 
-d'action, 16 

- d'inversion, 19 
-d'unite motrice, 120 

- de repos, 12 
-evoque auditif, 74 

- evoque somesthesique, 52 

- evoque visuei, 99, 101 
-impose, 18 

- infraliminaire, 16 

- post-synaptique excitateur (PPSE), 16, 32 

- post-synaptique inhibiteur (PPSI), 16, 32 

- supraliminaire, 16 

- post-synaptiques, 15 
Poursuite, 96 
Prehension forcee, 141 
Pression intracranienne, 228 
PRF, 211 

Processus ponctuel, 37 
Prolactine, 211 

Proprioceptive (sensibilite), 43 
Prostaglandines, 55 
Proteine G, 31 

Proteines de liaison odorantes, 111 
Psychophysique, 44 
Putamen, 150 

R 

Rampe 

- tympanique, 65 

- vestibulaire, 65 
Recepteur, 8 

- articulaires et musculaires, 45 

- morphiniques, 60 

- nicotinique, 28 
-olfactif, 108 

Reflexe, 155 

- d'axone, 53, 55 
-general de flexion, 124 
-myotatique, 124 

- photomoteur, 158 
-spinaux, 123 

Regard, 96 

Regeneration axonale, 10 
REMS, 173 
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Reseaux 

- «aleatoires»;, 34, 36 
-dynamiques, 34, 36 

- ordonnes, 34, 36 
-partages, 34, 37 

Respiration, 143 
Reticulum endoplasmique 

- lisse, 9 

- rugueux, 9 
Retine, 79, 209 
Retinotopie, 90 
Retroaction positive, 34, 36 
Reve, 175 

Rexed, 46 

Rhinencephale, 170 
Rhodopsine, 80 
Ribosomes, 9 

Rigidite de decerebration, 130 
Ruffini, 44 
Rythme, 164 
-a, 164 

- P, 164 
-8, 164 
-6, 164 

Rythmes electroencephalographiques, 164 


S 

Saccades, 97 
Schizophrene, 231 
Scissures, 2 

Scotopique (vision), 79 
Selle turcique, 208 
Sensibilisation, 200 
Sensibilite 

- exteroceptive, 43 

- interoceptive, 43 

- proprioceptive, 43 
Seuil 

- de decharge, 15 

-de detection d'une odeur, 114 

- de sensation, 44 
-liminaire, 16 

SGPA, 59 

Signe de Queckenstedt-Stookey, 223, 224 

Site recepteur, 25 

Soif 

- hypovolemique, 214 

- osmotique, 214 
SOL, 173 

Somatostatine, 56, 211 
Sommation 

- spatiale, 16 
-temporelle, 16 

Sommeil 

-a ondes Ientes (SOL), 172 
-paradoxal (SP), 172 
Spasticite, 131 
Spindles, 173 
SRAA, 168 
Stockage, 199 
Strie vasculaire, 65 
Striosomes, 151 
Substance 

- algogenes, 54 

- blanche, 2 
-grise, 1 

- hyperalgesiantes, 54 
-noire, 150 


- opioldes, 60 

- P, 27, 55 

Sympathique cardiaque, 156 
Synapse, 7, 16, 25 

- a ruban, 86 
Synchronise (trace), 168 
Syndrome 

- de Brown-Sequard, 48 

- de Froin, 225 
-de Gelineau, 179 

- de Korsakoff, 197 

-de narcolepsie-cataplexie, 179 
-des apnees du sommeil (SAS), 179 
Systeme 

- ergodique, 39 

- extralemniscal, 47 

- lemniscal, 47 
-limbique, 113, 198 

- nerveux autonome, 152 

- nerveux central, 1, 2 

- nerveux peripherique, 1, 2 

- nerveux vegetatif, 152 
-nigrostrie, 170 

- opiolde medullaire, 58 

- porte hypothalamo-hypophysaire 
de Popa et Fielding, 210 

-reticulaire activateur ascendant, 168 
Systemes limbique et olfactif, 209 


T 

Tache aveugle, 79 
Tache jaune, 79 
Temperature 

- centrale, 214 
-corporelle, 214 

Termoregulation, 158 
Test 

- de maintien d'eveil, 188 

- de Rinne, 74 

- de Weber, 74 

- iteratif de latence 
d'endormissement (TILE), 187 

Tests olfactifs de niveau central, 114 
Theorie 

- de la porte ou du portillon, 58 

- non specifiste, 44 

- specifiste, 44 
Thermorecepteurs, 45 

- centraux, 214, 215 

- peripheriques, 215 
Tissu cardiaque, 153 

Tomographie a emission de positons, 230 

Tonotopie, 69 

Tonus musculaire, 125 

Trace neurogene, 120 

Transduction, 44 

Transmetteurs chimiques, 8 

TRH, 210 

Trompe d’Eustache, 64 

Troubles de la memoire, 206 

Tubercules quadrijumeaux anterieurs (TQA), 86 

Tumeurs cerebrales et LCR, 224 

Tunnel de Corti, 66 

Tympan, 63 


U 

Unites motrices, 119 
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V 

Vasomotricite, 156 
Vasopressine, 210, 211 
Ventral 

- posterolateral (noyau), 49 

- posteromedian (noyau), 49 
Vesicules, 25 

Vestibule, 132 
VIP, 56 
Vision 

- achromatique, 79 

- chromatique, 79 
Vitesse de conduction 

- nerveuse, 12, 23 

- sensitive, 52 


VLPO, 176 
Voie, 2 

- anterolaterale, 47 

- directe, 82 

- indirecte, 84 

- ON et OFF, 85 
-visuelles, 86 

Voltage clamp, 18 


X 

Xantochromique, 225 
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